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TESEKKUR
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Semra CEMEK’e babam Hiiseyin CEMEK’e ve aramizdaki mesafelere ragmen hep
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boyunca yardimini hi¢ esirgemeyen c¢ok degerli Osman Semih DIKBAS’a; bana her
an ve her durumda yardimci oldugu igin Saym Mirati MADAK’a ve asistanligim
siiresince bana hep destek olan, birlikte ¢aligmaktan keyif aldigim tiim kiymetli

calisma arkadaslarima sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.



OZET
Cemek E. Beyin Sisi ile Kronik Hastallk Goriilme Sikhginin Degerlendirilmesi,
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal
Tipta Uzmanlhk Tezi, Eskisehir, 2024 Beyin sisi ya da beyin bulanikligi, bir tani
olmamasma ve bu durumun 6l¢iilebilir bir metodu bulunmamasina ragmen hastalarin
algilanan semptomlarmin toplanmasi bilim camiasinda biylk ilgi gormiistiir.
Bulaniklik yasanilan anlar, odaklanma ve mental keskinlikte azalma, diistinmede ve
coklu gorev yapabilmede zorlanma, konsantrasyon ve konusma gii¢ligii gibi
durumlarla karsimiza ¢ikan bu durumun fizyolojisini agiklayan bircok tetikleyici
etken ve tedavisi igin bir¢ok yontem bulunmaktadir. Beyin sisinin bir¢ok kronik
hastalikla baglantis1 var gibi gdériinmektedir; ancak SARS-CoV 2 salgimindan sonra
daha cok goriilmeye baslanmis ve hakkinda c¢alismalar, arastwrmalar yapilmaya
baslanmistir. Biz de ¢alismamizda, sik goriilen veya her an karsimiza c¢ikabilecek
olan kronik hastaliklar ile beyin sisinin birlikteligini arastirmay1 amagladik. Kesitsel-
tanimlayict sekilde gergeklestirilen ¢alisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran 422 hasta {izerinde yapildi.
Katilimcilara sosyodemografik bilgileri ve beyin sisi bulgularini sorgulayan
sorulardan olusan anket formu uygulandi. Arastrrmanin sonucunda bireylerin beyin
sisi Ol¢egi toplam puani 68,1+22,1 ortalama degerinde bulundu. Alt boyutlarinin
skorlar1 incelendiginde bilissel semptomlar 37,3+13,1; fiziksel semptomlar 19,4+7,0;
psikolojik semptomlar ise 11,3+4,5 olarak bulundu. Elde ettigimiz sonuglara gore
beyin sisi ile kronik hastaliklar ¢ok sik birliktelik gostermedigini bulduk; ancak bir
takim hastaliklarla daha sik gorildiginii séylemek mimkiin. Hangi kronik
hastaliklarla daha sik ve kesin bir birliktelik gosterdigini anlayabilmek icin yapilacak
yeni arastirmalara ve genis Orneklem kiimelerine ihtiya¢ var gibi gorinmektedir.
Beyin sisi geri doniistiiriilebilir bir durumdur. Hastalarin mevcut hastaliklarinin
tedavisi yeterli yapilabilirse, diizenli bir sekilde takip edilirse uygun tani ve tedavi ile
beyin sisi bulgular1 diizeltilebilir. Yeterli tedavi verilmez ve mevcut patolojiler
ilerlerse veya olusacak néroinflamasyonun Oniine gecilemezse kalici hasarlar
meydana gelebilir. Bu yiizden kronik hastaligi olan bireyler rutin kontrollerini

aksatmamali, takip ve tedavilerini diizenli bir sekilde yaptirmalidirlar.

Anahtar Kelimeler: beyin sisi, inflamasyon, kognitif fonksiyon, kronik hastalik
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ABSTRACT
Cemek, E. Evaluation of the Frequency of Chronic Disease with Brain Fog,
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Eskisehir, 2024. Although
brain fog is not a diagnosis and there is no method to measure the condition, the
collection of patients' perceived symptoms has attracted great interest in the scientific
community. There are many triggering factors that explain the physiology of this
condition, which manifests itself with moments of blurring, decreased focus and
mental acuity, difficulty in thinking and multitasking, and difficulty in concentration
and speaking, and there are many methods for its treatment. Brain fog seems to be
linked to many chronic diseases; however, after the SARS-CoV 2 outbreak, more
extensive studies and research began to be conducted on it. In our study, we aimed to
investigate the association between brain fog and chronic diseases that are common
or can occur at any time. The cross-sectional, descriptive study was conducted on
422 patients who applied to the Eskisehir Osmangazi University, Faculty of
Medicine, Family Medicine outpatient clinic. Participants were administered a
questionnaire consisting of questions regarding sociodemographic information and
brain fog findings. As a result of the research, the total brain fog scale score of the
individuals was found to be 68,1+22,1 on average. When the scores of the sub-
dimensions were examined, cognitive symptoms were found to be 37,3+13,1;
physical symptoms were found to be 19,4+7,0; and psychological symptoms were
found to be 11,3+4,5. According to our results, we found that brain fog does not
occur very often with chronic diseases; however, it is possible to say that it is seen
more frequently with some diseases. It seems that new researches and larger sample
sets are needed to understand which chronic diseases it is more frequently and
definitely associated with. Brain fog is a reversible condition. If the patients' current
diseases are treated adequately and they are followed up regularly, brain fog
symptoms can be corrected with appropriate diagnosis and treatment. If adequate
treatment is not given and existing pathologies progress or if neuroinflammation
cannot be prevented, permanent damage may occur. Therefore, individuals with
chronic diseases should not neglect their routine check-ups and should have their

follow-up and treatment done regularly.

Key Words: brain fog, inflammation, cognitive function, chronic disease
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1 GIRIS

Beyin sisi ya da beyin bulanikligi; biligsel bozukluk, konsantre olamama ve
coklu gorev yapamama, kisa siireli ve uzun siireli hafiza kaybini igeren bir dizi
semptomu biinyesinde barindirir. Beyin bulaniklig1 etiyolojisi su anda tam olarak
bilinmemektedir; ancak fizyolojisini agiklayan birgok tetikleyici etken ve bunu tedavi
etmek i¢in bircok yontem bulunmaktadir. Patogenez mekanizmalariyla ilgili olarak
baz1 hipotezler mevcuttur: Astrositlerin ve mikroglialarm pro-inflamatuar sitokinleri
serbest birakmak igin aktivasyonu, tau proteininin birikmesi, COVID-19 virusinin
girisi ile otoimmun reaksiyonunun tetiklenmesi vb. Su anda beyin bulanikligin1 tespit
etmek icin 6zel bir test veya tedavi etmek icin herhangi bir 6zel bilissel
rehabilitasyon yontemi bulunmamaktadir. Bununla birlikte, saglikli yasam tarzi,
semptomlarin bir dereceye kadar azaltilmasmna yardimci olabilir. Semptom bazh
klinik yonetim beyin bulanikliginin etkilerini en aza indirmek igin hatta geri
cevirmek igin oldukg¢a uygun bir yaklagimdir (1).

Beyin bulaniklig1 zihinsel yorgunluga benzer bilissel bir sikayet olarak
degerlendirilse de fizyolojik ve psikolojik tanimlayicilar1 da vardir. Beyin bulanikligi
kendini farkli belirtilerle gosterebilir. Bunlardan bazilari; diisiince bulanikligi, kafa
karigikligi, zihinsel keskinligin azalmasi gibi durumlardir (2).

Beyin bulanikligma yol agtig1 diistiniilen bir¢ok farkli etken bulunmaktadir;
B12 vitamini eksikligi ve demir eksikligi, COVID-19 hastaligi, Hepatit C, kronik
bobrek hastaligi ve son donem bobrek hastaligi, siroz, depresyon, anksiyete, multipl
skleroz, sistemik lupus eritematozus, postiral ortastatik tasikardi sendromu (POTYS),
romatoid artrit, nérosarkoidoz, ¢dlyak hastaligi, alerjiler, artan stres, degisen hormon
seviyeleri, yorgunluk, uyku haplari, kemoterapi, dehidrasyon, menopoz vb (2).

COVID-19 salgmi, yalnizca kardiyopulmoner sistemi etkilemekle kalmayip
aynt zamanda psikiyatrik bozukluklarla iliskilendirilen uzun siireli bir sistemik
enfeksiyona sebep olmaktadir. SARS-CoV-2 enfeksiyonunun biligsel islevleri
kontrol eden hipokampus, temporal lob ve talamustaki kilcallarda trombotik ve
inflamatuar bir kaskadla birlestigi gosterilmistir. Kilcal damarlar tarafindan beslenen
sinir hiicrelerinde iskemi ve hipoksi hasari olusur, bu da vaskiiler kognitif

bozuklugun olugmasini tesvik edebilir (3).



Beyin bulanikligi, hipotiroidizmli hastalarda 6nemli bir teshis ve tedavi
sorununu temsil eder. Hipotiroidizm yavas ilerleyebilir, bu nedenle ilk basta fark
edilmeyebilir ve belki de beyin bulaniklig1 dalginlikla karistirilabilir. Zamanla, kalict
beyin bulanikligi giinliikk aktiviteleri bozabilir. Hipotiroidi hastalarinda beyin
bulaniklig1 sikayetlerinin bulunmasi hormon tedavisine ragmen hipotiroidinin devam
ettiginin gostergesi olabilir (4).

Miyaljik Ensefalomiyelit/Kronik Yorgunluk Sendromu (ME/CFS), kalici
fiziksel ve zihinsel yorgunlukla karakterizedir. Kronik yorgunluk sendromu olan
hastalar siklikla hafiza, dikkat eksikligi, bolinmiis dikkat, kelime bulma ve
muhakeme giicliikleri yasarlar. Bazi ¢aligmalar bu sikayetlerin hastalarin yaklasik
%40-50’sinde mevcut oldugunu ileri sirmektedir. Bu konsantre olamama ve diisiince
yavashigi, beyin bulanikligr ve ‘diisiinme/odaklanma gii¢liigli’ olarak tanimlaniyor
(5).

Bu aragtirmamizda; 18 yas ve istii hastalarda beyin sisi semptom ve
bulgularinin  belirlenmesi, yasam Kalitesini olumsuz yodnde etkileyen kronik

hastaliklar ile iligkili olup olmadigmin incelenmesi amaglanmistir.



2 GENEL BILGILER

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan tanimlandig1 sekliyle “beyin sisi”
veya “beyin bulaniklig1i”, COVID-19 sonrasi hastalarda entelektiiel islevlerle ilgili
yaygm goriilen sikayetler i¢in kullanilan bir bulgudur. Kafa karisikligi, kisa siireli
hafiza kaybi, bas donmesi ve konsantre olamama gibi bilissel islev bozukluklariin
birlesimini agiklamak i¢in kullanilan kapsayici bir terimdir (3). Beyin bulanikligi, bir
tan1 olmamasina ve Olgiilebilir bir metodu bulunmamasina ragmen hastalarin
algilanan semptomlarmin (hafiza ve dikkat eksikligi, dil bozukluklar1 vs.) toplanmasi
bilim camiasinda biiyiik ilgi gormiistiir (6). Beyin bulanikligi kendi basina bir tibbi
tan1 olmasa da, hem fiziksel hem de zihinsel hastaliklar gibi faktorlerle olas1 bir iligki
icinde bulunan 6nceki sorunlarin bir belirtisi olabilir(stres, diyet, uyku eksikligi vb).
Yorgunlukla ortaya ¢ikan kronik yorgunluk sendromu, depresyon, postiral ortostatik
tasikardi sendromu ve multipl skleroz gibi inflamatuar durumlar da bilissel
bozukluklarla iligkilidir. Uzamig COVID'de oldugu gibi yorgunluk ve biling
bulaniklig1 burada da baskin semptomlardandir. Ancak beyin bulanikligmin klinik
baglantilari, diger zihinsel, bilissel ve fiziksel semptomlarla olan iliskiler agisindan
henliz kapsamli bir sekilde arastirilmamustir (7).

Beyin sisi; bulaniklik yasanilan anlar, odaklanma ve mental keskinlikte
azalma, diisinmede ve ¢oklu gorev yapabilmede zorlanma, konsantre olmakta ve
konusmada giicliik gibi durumlarla karsimiza ¢ikan bir bulgudur. Kisinin normalden
daha az uyanik ve daha az tetikte oldugu, degismis bir biling durumudur (2). Zihinsel
yorgunluk ile biligsel islevler arasindaki iliski tam olarak anlasilamamustir; ancak
yuritict dikkat, strekli dikkat, hedefe yonelik dikkat, doniisiimlii dikkat, boliinmiis
dikkat, planlama ve yenilik isleme gibi yiiriitiicii islevlerdeki diisiisler zihinsel
yorgunlukta olduk¢a yaygin goriilen durumlardir (8).

Beyin sisi olan kisiler, bu durumu diisiincelerine ve anilarina ulagmaya
calistiklar1 zaman karsilastiklar1 yogun bir sis olarak tanimlarlar. Beyin bulaniklig1
olan kisiler normalden daha yavas ve daha az verimle ¢alisirlar. Giinliik hayatlarinda
hayal kirikligi, yetersizlik, okul ve is sorunlari, kazalar, iliskilerinde mutsuzluk,
yalnizlik, diisiik 6zgiiven ve gesitli psikososyal sorunlar yasarlar (2). Beyin sisinin
birgok kronik hastalikla baglantis1 var gibi goériinmektedir. Ancak SARS-CoV 2



salginindan sonra daha ¢ok goriilmiis ve hakkinda ¢alismalar, arastirmalar yapilmaya
baslanmustir.

Bilimsel literatiirde beyin bulanikligi, merkezi sinir sistemini etkileyen
bozukluklarla (6rnegin, kronik yorgunluk sendromu, fibromiyalji vs.) veya
kemoterapi gibi bagisiklik sistemini etkileyen tedavilerle de iliskilendirilmistir.
Kemoterapi almis veya almakta olan hastalarin %50'sinden fazlasinda, uzamis
COVID sendromu i¢in anlatilanlara benzer semptomlar, 6zellikle de "kemofog" veya
"kemobeyin" olarak adlandirilan ve farkli norogoériintileme  bulgulariyla
iligkilendirilen kognitif bozukluklar gelismektedir. Doksorubisin, metotreksat,
lenalidomid, rituksimab ve trastuzamab basta olmak iizere bir dizi ilacin
"kemobeyin" ile iliskisi oldugu diisiiniilmektedir (9).

Beyin bulanikligimmin mekanizmasi noroinflamasyondan gri madde kaybina,
mikrovaskiiler hasara, beyin sap1 fonksiyon bozukluguna, hafif bir ensefalopati
durumuna, algi sistemlerindeki bozulmaya ve psikiyatrik bozukluklara kadar
degisebilir (10).

Yorgunlugun beyin bulanikligiyla iliskili ana semptom oldugunun bulunmasi
dikkat cekicidir(4). Bir calismada, bildirilen en Onemli iki beyin bulaniklig1
tetikleyicisi yorgunluk ve uyku eksikligi olarak belirlenmistir. Beyin bulanikligi
semptomlar1 gosteren bu hastalarda yaptiklar1 arastirmada, kisilerin uyku apnesi,
insomnia ve huzursuz bacak sendromu gibi uyku bozukluklarma yol acan
hastaliklarinin mevcut oldugu tespit edilmistir (11). Bu da bize uyku kalitesinin de
beyin sisine yol agmada énemli bir faktor oldugunu gostermektedir.

B12 vitamini saglikli bilissel islevlerde rol oynar. Ozellikle odaklanma ve
konsantrasyonun saglanmasi agisindan bu vitaminin temin edilmesi oldukga
onemlidir. B12 ve folat eksikliginin yaygin nedenleri arasinda besinsel alimin diisiik
olmasi, ince bagirsaktan emilimin zayif olmasi gibi durumlar yer almaktadir.
Spesifik nedenler arasinda; pernisiyoz anemi, terminal ileumu ilgilendiren
hastaliklar, rezeksiyon ve metformin gibi yaygin kullanilan ilaglarin yan etkileri yer
alir. Yash bireyler, herhangi bir yasta olup yeterli besin takviyesi alamayan
bireyler(vejetaryen veya vegan beslenen kisiler) B12 vitamini eksikligi riski
altindadir. Taninmaz ve tedavi edilmezse bu eksiklikler biligsel bozulmalara yol

acabilir. Bu durumun Onlenebilir olmasi ise bize daha fazla sorumluluk



yuklemektedir. B12 Vitamini eksikligi biligsel gerilemeyi hizlandirabilmekte ve uzun
stre tedavi edilmezse geri doniisii olmayan bozukluklara zemin hazirlayabilmektedir
(12).

Uzun siireli fiziksel ve psikolojik stresin beynin yapisi lizerinde (6zellikle
hipokampus ve prefrontal korteks) olumsuz etkileri oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Tikenmislik gibi kronik stres sendromundan yakman hastalar,
agirlikli olarak hafiza ve dikkatle ilgili yasadiklar1 problemlerle saglik merkezlerine
bagvururlar. Bilissel isleyisin saglam olmasi giinliik yasamimizda Kkritik Gneme sahip
oldugundan, hafif  eksiklikler ~bile hayat kalitesini olumsuz  ydnde
etkileyebilmektedir. Stres hormonlarma kronik olarak maruz kalmanin bilis
tizerindeki etkilerini inceleyen bir arastirma, bildirimsel hafizada bozulmalar
oldugunu, medial temporal lob ve prefrontal korteks ile saglanan ¢alisma belleginin
baz1 agilardan etkilendigini gostermistir (13).

Bir arastirmada, hava kirleticilerine uzun siireli maruz kalindiginda periferik
sinyallerin, mikroglialar1 bir sekilde kronik inflamasyonu ve oksidatif stresi
tetikleyecek sekilde yeniden programlayabileceginden bahsedilmektedir. Bu durum,
hava kirleticilerinin nérogelisimsel ve norodejeneratif hastalik riskini artirabilecegini
gosteriyor. Kisa siireli maruz kalmalar, yalnizca ofis binalarinda ¢alisan yetiskinlerin
degil, ayn1 zamanda gelisme ¢agindaki ¢ocuklarm da saglikli beyin fonksiyonlarini
bozabilir. Trafige bagli hava kirliligi seviyelerindeki artis, ilkokul cagindaki
cocuklarin dikkat stirelerinin azalmasiyla iliskilendirilmistir (14).

Colyak hastaligi, genetik olarak yatkin bireylerde diyetteki glutenin
tetikledigi, immiin aracili kronik bir enteropatidir. Gluten maruziyetinden sonra
olumsuz gastrointestinal semptomlar yaygin olmakla birlikte, uyusukluk ve bas agrisi
gibi ekstraintestinal semptomlar da siklikla rapor edilmektedir. Bu durum siklikla
'gluten kaynakli norobiligsel bozukluk' seklinde bildirilmektedir. Yeni teshis edilen
¢olyak hastalar iizerinde yapilan kiiciik bir caligmada, glutensiz bir diyetle mukozal
iyilesmenin yani sira sozel akicihigm, dikkatin ve motor fonksiyon testlerine dayanan
biligsel islevlerin 6nemli Olciide iyilestigi gosterilmistir; bu da glutene maruz
kalmanin ve hastalik aktivitesinin biligsel islevi etkileyebilecegini diisiindiirmektedir
(15). Dolasimda yiiksek seviyelerdeki proinflamatuar sitokinler, kan-beyin bariyeri

epitel hiicrelerine baglanir ve lokositlerin beyine gociinii kolaylastirir. Lokositler



beyindeki inflamasyonu, 0zellikle de sinir liflerinin inflamasyonunu tesvik eder ve
bu da sinir iletim hizini, dolayisiyla islem hizini azaltir (16). Yine intestinal sistemin
etkilendigi irritabl bagirsak hastaliginda sik kullanilan probiyotiklerin bagimsiz bir
sekilde erkek bireylerde beyin bulanikligina yol agtigiyla alakali bir ¢alisma da
bulunmaktadir (17).

Migren, kortikal ve subkortikal yapi dahil beynin tiimiinii etkileyebilen
norolojik bir bozukluktur. Dongiisel olarak degisen bir yogunluk ve siklik
gostermekle birlikte, cok sayida kombinasyon halinde ortaya ¢ikan farkh
semptomlar1 iceren bir sendromdur. Cogu hasta, auranin kortikal semptomlaridan
bagimsiz, migren sendromunun bir parcasi olarak biligsel islev bozuklugunu
yasamaktadir (18). Migrenin postdrom semptomlarindan biri olan konsantrasyon
giicliigii beyin bulanikligi komponenti olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Kognitif
fonksiyonlar1 etkilemesi agisindan arastirilmasi: 6nem arz etmektedir (19).

Menopoz gegislerinde kadinlarda birtakim hormonal ve duygusal degisimler
meydana gelmektedir. Orta yastaki kadinlarin dogal olarak deneyimledigini
bildigimiz bu donemde bilissel islevlerde de siklikla degisiklikler yasanir ve bu
degisikliklerin daha ciddi bir biligsel bozuklugun ilk asamalarini temsil edip etmedigi
bireyler acisindan endise konusu olmaktadir. Menopozdaki bilissel sikayetler
arasinda; kelimeleri ve sayilar1 hatirlamada zorluk, gilinliik yasamda unutkanliklar,
konsantre olmakta zorluk (dalginlik, diisiince akisini kaybetme, daha kolay dikkat
dagilmasi) yer alir. Estradiol; vazomotor semptomlar, uyku ve ruh halindeki
degisikliklerle karakterize olan bu donemdeki semptomlarin tedavisinde ve kognitif
fonksiyonlarin diizelmesinde faydali olabilir (20).

Beyin sisinden muzdarip hastalarda en sik islem hizinda, 6zellikle de yiiriitme
islevlerinde bir biligsel diisiis olmaktadir. Karmasik gorevler yerine getirilirken daha
fazla zorluk yasandigi tespit edilmistir. Beyin bulanikliginin biligsel bir zayiflamadan
ziyade bir fonksiyon bozuklugu oldugu soylenebilir. Aksi takdirde geri doniisii
olmayan bir durum ile karsi karsiya kalirdik. Yapilan calismalar gosteriyor ki,
hastalarin ¢ogunun semptomlari altta yatan durum tedavi edildiginde gerilemektedir.
Hayat tarz1 degisiklikleri, uykunun diizenlenmesi, diyet (akdeniz diyeti) ve egzersiz,
bilissel davranis terapileri gibi yaklasimlarla hastalarin tekrar eski rutinine donmeleri

mimkin gibi gorinmektedir (21). Ancak beyin bulanikligi semptomlari olan



hastalarda biligsel fonksiyon bozuklugu degil de baska kronik hastaliklara bagli bir
biligsel zayiflama mevcutsa, uzun siire yeterli tedavi verilememisse ve geri
dontislimsliz bir hasar varsa hastanin kognitif yakinmalari devam edecektir. Bu
nedenle mevcut semptomlarin geri doniistiiriilebilir nedenlerden mi yoksa baska bir
etiyolojiden mi kaynaklandigmi iyi anlamamiz, hastalara yaklagimimizi belirlemek
adma 6nem arz etmektedir.
2.1 COVID-19 ve Beyin Sisi

SARS-CoV-2'nin(Siddetli Akut Solunum Yolu Sendromu Koronaviriisii-2)
yol actigt COVID-19 hastalig1 klinikte karsimiza 6ncelikle solunum semptomlariyla
ciksa da, siklikla ¢oklu sistem tutulumu ile karsilasmaktayiz. Binlerce hasta hastane
yatis1 gerektirmeyen hafif COVID-19 semptomlarina sahipken, biiyiik bir kismi ise
COVID-19 sonrasi sekellerden muzdariptir (22). Pulmoner tutulum pnémoni, eforla
nefes darligi ile; kardiyak tutulum iskemi, aritmi, miyokardit ile; gastrointestinal
tutulum anoreksi ve diyare bulgular1 ile; norolojik tutulum bas agrisi, bas donmesi,
anosmi ile karsimiza ¢ikabilmektedir. Semptomlardaki ¢esitlilik, birden fazla organ
sisteminin tutulumu ve olast1 mekanizmalarm degiskenligi, akut SARS-CoV-2
enfeksiyonu sonrasi sekellerin iyilesmesinde ¢ok yonlii tedavi yaklasimmin dnemli

olabilecegini diisindiirmektedir (23).

2.1.1 Patogenez

COVID-19'un sebep oldugu pnomoninin temelinde endotel hasar1
yatmaktadir. Tip I ve tip Il pnomositler ile alveoler makrofajlarin aktivasyonu
enfeksiyonun baslamasma katkida bulunurken, dlzensiz endotel fonksiyonu
akcigerde SARS-CoV-2'nin devam eden tahribatina katkida bulunur. Bozulmus
endotelyal bariyer fonksiyonu, alveolar boslukta protein ile sivi birikmesine sebep
olur ve kanin oksijenlenmesinin bozulmasma yol agar. IL-1 uyarimi, endotel
biitlinliigiiniin koruyucusu olarak adlandirilan VE-cadherin’i azaltir. Bu durum, kilcal
damar sizintis1 sonucu sitokin firtinasma ve ilerlemis COVID-19'un sebep oldugu
yetiskin solunum sikintis1  sendromu (ARDS) tablosuna yol acar. Endotel
disfonksiyonu ayni zamanda lokositlerin dokulara gecisi ile pndmoniye katkida
bulunur. SARS-CoV-2'nin yikic etkileri akciger parankiminin ¢ok 6tesine uzaniyor.
Endotelyal trombotik/fibrinolitik dengedeki degisiklikler yalnizca pulmoner

dolagimda degil, serebral dolagimin periferik venlerinde ve arterlerinde de tromboza



zemin hazirlayabilir. Bu da lokal kan akist diizensizligine yol agar ve saglikli, geng
insanlarda bile gerceklesebilecek ani felclere sebep olabilir (24). Ozetle SARS-CoV-
2 ile ilk enfeksiyon, konak¢ida bir bagisiklik reaksiyonunu tetikler. Bu bagisiklik
reaksiyonu, tiimii viicuda yayilan ve viriisle enfekte olmus hiicrelere saldiran T
hiicrelerinin, noétrofillerin, makrofajlarin ve Mast hiicrelerinin aktivasyonuna yol
acar. Bu genis capli bagisiklik reaksiyonu, konak¢min viicudunda birden fazla
sistemi etkileyen bir inflamasyona yol acar (25). Yeni ¢alismalarda gosterilmis ki,
SARS-CoV-2 virlisiiniin S proteini dogrudan lipopolisakkaritlere baglanarak
bulasmayr ve inflamasyonu kolaylagtirmaktadir (26). COVID-19 beyne farkli
sekillerde zarar verebilir (6rn. ensefalit, serebrovaskiiler hastaliklar) ve buna bagh
olarak gelisen beyin bulanikligi da 1 yildan uzun sirebilir (27). Diger norolojik
problemler arasinda; serebrovaskiiler olaylar, demans, periferik sinir ve sinir kokleri
hasari ile pleksus bozukluklari yer almaktadir (28). SARS-COV2'nin proteomundaki
norotoksik amiloidojenik peptidler nérodejenerasyonu artirabilir. Calismalar,
COVID-19 proteozomunun diisiik konsantrasyonlarda bile sitotoksik olan bu amiloid
protein Uretiminin artisina yol agabilecegini gdstermistir. Bu amoiloid proteinleri,
Alzheimer hastalig1 gibi norodejeneratif hastaliklardaki gibi uzun vadeli bir bilissel
islev bozukluguna katkida bulunabilir (29). Bilissel islev bozuklugunun ise ilging bir
sekilde, hastaligin siddetine bagli olmadig: tespit edilmistir (30). Alzheimer tanisi
olan bir hastada yapilan arastirmada, klinik ve bilissel 6zellikler ile ndrogorintileme
ve BOS biyobelirteclerinden elde edilen bulgular degerlendirildiginde, COVID-
19'un, Alzheimer hastaligimmin pre-klinik evresinde bulunan bir hastada bilissel
semptomlar ortaya ¢ikarabilecegine ve sonrasinda bu durumun Alzheimer hastaligina
bagli amnestik hafif bilissel bozukluga ilerleyebileceginden s6z edilmektedir (31).
Hafif enfeksiyon bile beyinde yiiksek CCL11 sitokini aracihigiyla belirgin
inflamasyona sebep olur. Bu da daha fazla inflamatuar yanita yol agarak mikroglia
reaktivitesinin artmasma (6grenme ve hafizadan sorumlu olan hipokampusta fazla
sayida bulunur) ve hipokampal fonksiyonlarin bozulmasma neden olabilir (32).
Pozitron emisyon tomografisi (PET) gorlntiileme calismalari uzamig COVID'li
kigilerde beyindeki metabolik aktivitenin azaldigin1 gostermektedir (33). Sitokin

aktivasyonunun,  dopamin  seviyelerini  etkileyerek  i¢csel  motivasyonun



engellenmesiyle anhedoniye de sebep oldugu bilinmektedir (25). Yapilan ¢aligmalar
inflamasyon ve depresyon arasinda bir baglant1 oldugunu da gosteriyor (34).

2.1.2 Risk Faktorleri

Kadin cinsiyet ve ileri yas, salginin etkisiyle anksiyete, depresyon ve uyku
bozukluklar1 gibi psikolojik semptomlarin gelismesindeki risk faktorlerini
olusturuyor. Bunun disinda; yuksek inflamatuar belirte¢ diizeyleri (IL-6 ve TNF
alfa), mevcut astim hastalig1 ve baslangigtaki hastaligin ciddiyeti, akut SARS-CoV2
sonrasi sekel riskini artirmaktadir. Hipertansiyon, uyku apnesi, depresyon, anksiyete
ve hafif travmatik beyin hasar1 gibi durumlar da premorbid kognitif risk faktorlerini
olugturmaktadir (3). Uzamig COVID verileri analiz edildiginde kadin cinsiyetin
yayginhigir dogrulanirken, geng bireylerden ziyade yasli bireylerin daha savunmasiz
oldugu goriilmektedir. Ancak beyin sisiyle ilgili olarak demografik degiskenlerle
ilgili hicbir veri agik¢a vurgulanmamistir (10). Demansi olan yashi hastalarin,
COVID-19 ile enfekte olma riski daha yuksektir ve COVID-19 enfeksiyonundan
kaynaklanabilecek o6liim riski de oldukga yiiksektir. Bu hastalarin enfeksiyondan
kurtulmas1 veya kendilerini enfeksiyondan korumasi i¢in daha uzun karantina
stireleri gerekiyor. Uzun karantina silireleri de daha siddetli ndropsikiyatrik
semptomlara ve daha kotii davranis bozukluklarma katkida bulunmaktadir (35). Bu
yiizden yas, kognitif degerlendirmelerde bizim igin 6nemli bir risk faktoridiir. Akut
COVID-19'da kullanilan lopinavir-ritonavir ve Kortikosteroid gibi ilaglarn,
hastaligin akut veya akut sonrasi evresinde ortaya g¢ikabilen ve sonrasinda devam

edebilen norolojik yan etkilere sahip oldugunu unutmamak gerekir (3).

2.1.3 Seyir

COVID-19'dan kurtulanlarda ciddi yorgunluk ve néropsikiyatrik semptomlar,
ozellikle de ‘beyin bulaniklig1’ olarak bilinen biligsel islevlerde bozulmayla iliskili
birtakim durumlar gozlenmeye baslamistir. Bu durum "uzamig COVID sendromu"
olarak adlandirilmaktadir. Bu hastalik i¢in kullanilan diger isimler arasinda "kronik
COVID sendromu”, "post-COVID sendromu” yer almaktadir (9). Bu durum;
semptomlarin 12 haftadan fazla siirmesi, akut fazdan sonra da devam eden veya
gelisen, alternatif bir taniyla agiklanamayan COVID-19 belirti ve semptomlarmin

mevcut olma hali olarak tanimlanabilir (28).
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Uzamig COVID-19 sendromlu hastalarda yiiriitiicii islevlerde zorluklar
(planlama, karar verme, caligma bellegi vb.), kompleks dikkatte bozulmalar (segici,
stirekli ve boliinmiis dikkatteki zorluklarin yani sira igleme hizinin azalmasi), uzun
stireli hafiza bozukluklar1 (serbest veya ipuglariyla hatirlama), dil giigliikleri (kelime
bulma ve akicilik, s6z dizimi, okudugunu anlama ve yazma ile ilgili sorunlar)
gOrulmektedir. Bu hastalar, onceki islevselliklerini kaybetmeleri ve yeterince
iyilesememeleri sebebiyle derin bir sugluluk ve utang duygusu yasadiklarini, kronik
hastaliklarmin 'goriinmez' dogasi1 nedeniyle sosyal cevrelerindeki diger kisilerin
kendilerini anlamadiklarini da belirtmislerdir (25).

2.2 Hipotiroidi ve Beyin Sisi

Beyin sisi, hipotiroidizm hastalarmin teshisi ve tedavisi agisindan oldukca
onem arz etmektedir. Hipotiroidi hastalarindaki beyin bulaniklig1 sikayeti, tedaviye
ragmen hipotiroidinin devam etmekte oldugunu goésteriyor olabilir.

Son yillarda tiroid hormon replasman tedavisiyle ilgili memnuniyetsizligini
dile getiren hastalarin sayismin arttig1 goriilmektedir. TSH 6l¢limiine ek olarak klinik
degerlendirmenin de yapilmasi oldukca dnemlidir. Birgcok hekim, normal TSH
seviyesine sahip olmalarma ragmen, hipotiroidizmi diisiindiiren kalic1 psikolojik
semptomlari olan hastalardan bahsetmektedir (36). Beyin sisi semptomlarini gosteren
hastalardaki bu durum, yiiksek TSH diizeyiyle ayn1 zamana denk gelen yetersiz
tedaviden de kaynaklanabilir. Hipotiroidizm nedeniyle tedavi edilen ve hala beyin
bulaniklig1 gibi hipotiroidi semptomlar1 gosteren bir hastada dogru yaklasim, tiroid
fonksiyonlarmimn (TSH, serbest T4) degerlendirilmesi ve tedavinin tiroid fonksiyon

anormalligine gore ayarlanmasi seklinde olacaktir (4).

2.2.1 Hipotiroidizm

Hipotiroidizm; primer gland yetersizligi, hipotalamus veya hipofiz bezi
tarafindan tiroid bezinin yetersiz uyarilmasi sonucu ortaya cikabilir. Primer bez
yetmezligi; konjenital anomaliler, otoimmiin yikim (Hashimoto hastalig), iyot
eksikligi ve tiroid bezinin infiltratif hastaliklarindan kaynaklanabilir. Otoimmiin
tiroid hastalig1 hipotiroidizmin en sik goriilen etiyolojisidir. Hipotiroidizmle iliskili
semptomlar siklikla spesifik degildir. Bunlar arasinda kilo alimi, yorgunluk,
konsantrasyon bozuklugu, depresyon, yaygmn kas agrilar1 ve adet duzensizlikleri

sayilabilir. Hipotiroidizm i¢in yiiksek spesifiklie sahip semptomlar arasinda
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kabizlik, soguk intoleransi, kuru cilt, proksimal kas zayiflig1 ve saglarin incelmesi
veya dokiilmesi yer alir. Hipotiroidizm belirtileri yas ve cinsiyete gore degisebilir.
Bebekler ve c¢ocuklarda daha sik uyusukluk ve gelisme geriligi goriiliirken,
kadinlarda adet diizensizlikleri ve infertilite goriilebilir. Yash hastalarda ise biligsel
gerileme tek belirti olabilir (37).

Hashimoto tiroiditi, tiroid hormonu ve biligsel bozukluk arasindaki iliskiye
yeni bakis ac¢ilar1 kazandirmaktadir. Tiroid hormonu; uyaniklik, bilis, ruh hali ve
davranig gibi beyin fonksiyonlar1 tizerinde kritik bir 6neme sahiptir. Triiyodotironin
(T3) reseptorleri, beyin boyunca oldukca genis bir alana dagilmistir. Bu reseptorler
limbik sistemde yogun olarak bulunmaktadir(hipokampus ve frontal loblar). Burasi
ruh halini ve yiksek biligsel islevleri kritik bir bicimde kontrol eden bdlgedir (38).

2.2.2 Hipotiroidizmin Evreleri

Hipotiroidizmin klinik ve laboratuvar 0zelliklerine dayanarak hipotiroidizmin
cesitli derecelerinin siniflandirilmasi yapilmstir (39).

Asikar Hipotiroidi: Bu hastalarda hipotiroidizmin iyi bilinen 6zellikleri yani
enerji eksikligi, soguga tahammiilsiizliikk, akroparestezi (avug i¢i ve ayak tabaninda
siddetli yanma ve karincalanma ile siklikla kol ve bacaklara yayilan agrilar), kilo
alma, kabizlik ve ses kisikligi mevcuttur. Bu durum biyuk derecede tiroid
yetmezliginden kaynaklanir.

Hafif Hipotiroidi: Hipotiroidizmi diisiindiiren, mindr ancak spesifik olmayan
semptomlar1 olan bu grup hastalarda hafif tiroid yetmezligine dair bulgular
bulunmaktadir. Kimilerinde sadece yorgunluk kimilerinde ise izole semptomlar
olarak ciltte kuruluk, kabizlik veya sa¢ dokiilmesi sikayetleri mevcut olabilir. Tiroid
fonksiyonuna iliskin konvansiyonel testler siipheli sonuglar verebilse de serum TSH
konsantrasyonunun yiikseldigi goriilmekte ve tiroid hormonu tedavisi sonrasinda
semptomlar duizelmektedir.

Subklinik Hipotiroidi: Bu hastalar genellikle asemptomatiktir ve genellikle
insidental olarak tespit edilirler (tiroid-iligkili oftalmopati veya vitiligo vs.).
Konvansiyonel testler bu grupta anormal bir sey gostermeyebilir ancak serum TSH
konsantrasyonu yiiksek tespit edilir.

Tiroid Rahatsizhgr Olmayan Otoimmiin Tiroid Hastahgi: Bu grup

hastalar su sekilde tespit edilebilirler; guatr gbézlenmesi, aile Oykiistinin
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arastirilmasiyla antikorlarin saptanmasi, tiroid-iligkili oftalmopatinin gdzlemlenmesi.
Bu hastalarin tiimii asemptomatiktir ve konvansiyonel testler ile serum TSH

konsantrasyonu normal olarak gozlenir.

2.2.3 Tedavide Dikkat Edilmesi Gereken Durumlar

Yiiksek Ostrojen durumlart (6rn. hamilelik), oral kontraseptif kullanim1 veya
menopoz sonrasi dstrojen replasmani gibi serum baglayici proteinlerinde artisa neden
olan durumlarda levotiroksin dozunun artirilmas: gerekir. Bunun tersine, androjenler,
tiroid baglayici proteinlerin diizeylerini azalttiklar1 i¢in dozajin azaltilmasini
gerektirir. Yasl hastalarin serum protein diizeyleri daha diisiiktiir ve zamanla idame
dozlarmin azaltilmasi gerekebilir. Nefroz, protein kaybettiren enteropatiler ve Siroz,
tiroid hormonu dozunun azaltilmasini gerektiren diger durumlar olarak bilinmektedir.
Yeterli tiroid hormon replasmani alan hastalarda TSH seviyesinin siirekli
yukselmesinin en yaygin nedeni zayif uyumdur. Replasman tedavisini diizenli olarak
almayan hastalarin TSH seviyeleri yiiksek kalmaya devam edebilir (40). Bu nedenle
hipotiroidi tedavisinin dogru bir bi¢cimde yapilip yapilmadigi 6zenli bir sekilde
kontrol edilmeli ve hastanin kognitif bulgularinin yetersiz tedaviye bagli olup
olmadig1 kesin olarak tespit edilmelidir.

Hipotiroidili hastalarda kalic1 yorgunluk, uyku hali veya hafif biligsel
problemler (unutkanlik, kafa karisiklig1) mevcutsa, dozun giinde 25 pg kadar veya
giin asir1 olarak arttirilmasi gerekebilir (41). Sentetik levotiroksin (LT4) tedavinin
temel dayanagidir ve saglam bir hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseninin olmasi
kosuluyla genellikle her 4 ila 6 haftada bir doz ayarlamasi yapilmasi 6nerilir. Tipik
olarak glinde 25-50 mcg'lik bir baslangic dozu onerilir. A¢ karna alinmahdir ve
baska ila¢ veya takviyelerle kullanilmamalidir. Yemekten 1 saat 6nce veya 4 saat
sonra kullanilmas1 gerekmektedir (42).

Yapilan bir ¢alismada, hipotiroidizmi olan ve yeterince tedavi edilen biiyiik
bir hasta grubunda, ozellikle dikkat ve hafiza alanlar1 ile ilgili olarak biligsel
bozulmaya iligkin bazi kanitlar elde edilmistir (43). Hipotiroidizme bagli beyin
bulanikliginin, beyin i¢in yeterli miktarda gerceklesmesi gereken glukoz
metabolizmasint  engelleyen  diisiik tiroid hormonu ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir. Bu da hafiza, konsantrasyon ve yiiriitiicii islevlerde eksikliklere

neden olmaktadir. Ornegin, biligsel islevsellik iizerine yapilan arastirmalarda, yapilan
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testler referans testlerle karsilastirildiklarinda hipotiroidili hastalarin 6nemli 6lglide
diistik sozel hafizaya ve karmasik dikkate sahip olduklar1 goriilmiistiir. Tedavi
uyumunun burada 6nemli bir faktor oldugu unutulmamalidir. Levotiroksin ilag
rejimine uymayan hipotiroidizmli bireylerin daha blyuk beyin bulaniklig
indekslerine (biligsel basarisizliklar ve hem ileriye dontik hem de geriye doniik hafiza
sorunlar1) sahip olacagi 6ngoriilmektedir. Bu nedenle hipotiroidizm tedavisi bilissel
islev bozuklugunun iyilestirilmesi i¢in gereklidir, ancak yine de bu her zaman beyin

bulanikliginin tamamen ¢oziilmesiyle sonuglanmamaktadir (44).

2.3 Diyabet ve Beyin Sisi

Diyabet, yiiksek kan sekeri seviyeleri ile karakterize edilen kronik, metabolik
bir hastaliktir ve zamanla kalp, kan damarlari, gézler, bobrekler ve sinirlerde ciddi
hasara yol agmaktadir. En yaygin olan tipi, genellikle yetiskinlerde goriilen ve viicut
insiiline direngli hale geldiginde veya yeterli insiilin {iretemediginde ortaya ¢ikan tip
2 diyabettir. Diyabetin hem vaka sayis1 hem de prevalansi son birkag on yilda
istikrarli bir sekilde artmaktadir (45). Yine gecen her glinde artma potansiyeli ve
degistirilebilir dogas1 géz Oniine alindiginda, makrovaskiiler hastaliklarin yasa baglh
bilissel bozulmadaki roliinii anlamak diyabette Gzellikle onemlidir. Inme, gegici
iskemik atak (TIA) ve koroner kalp hastaligi prevalansi, diyabetik popilasyonda
diyabetik olmayan popiilasyona gore daha yiiksektir (46). Diyabetli bircok hastada
kronik inflamasyon mevcuttur ve insilin direncinin, inflamatuar sitokinlerin artan
seviyeleri ile iliskili oldugu gosterilmistir. Inflamatuar sitokinlerin yiiksek seviyeleri,
diyabetli hastalarda bilisin kotiilesmesine de yol agmaktadir (47). Cok ylksek kan
glukoz konsantrasyonlari, serebral kan akisindaki degisikliklere ve ndronlarda
ozmotik degisikliklere neden olmaktadir. Bu da ruh hali degisiklikleri ve zayif hafiza
fonksiyonlarma yol agabilmektedir. Akut hipergliseminin dizeltilmesi bu nedenle
biiyiik bir 6nem tasir. Kronik hiperglisemi beyinde serebral mikrovaskiiler hastalik
gibi yapisal degisikliklere neden olabilir. Retinal mikrovaskiiler anormalliklerin
varlig1 ile biligsel fonksiyonlar arasinda giiclii bir iligki oldugu da tespit edilmistir
(48). Diyabetin diger bozukluklarla, dzellikle de hipertansiyonla, fakat ayn1 zamanda
dislipidemi ve apolipoprotein E genotipiyle de yakindan etkilesim icerisinde oldugu
goriilmektedir. Glisemik kontroliin bu iliskideki rolii olduk¢a Onemlidir (49).

Hipertansiyon ve tip 2 diyabetin serebrovaskiler olay goriilme riskini bagimsiz
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olarak artirdigini ve her ikisi bir arada oldugunda riskin katlanarak arttigin1 gosteren
bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Hipertansiyon ve tip 2 diyabet siklikla birlikte ortaya ¢iksa
da, yiikksek tansiyonla olusan inme riskinin bir kisminin Oncelikle glukoz
metabolizmasindaki teshis edilmemis bozukluklardan kaynaklaniyor olmasi
mumkdndur (50).
2.4 Hipertansiyon ve Beyin Sisi

Esansiyel hipertansiyon, bilinmeyen bir nedenden dolayr kan basincinda
meydana gelen bir artis seklinde tanimlanmaktadir. Bu artig; serebral, kardiyak ve
renal olay riskini olduk¢a artrmaktadir. Sanayilesmis iilkelerde yasam boyu
hipertansiyon hastas1 olma riski (kan basmci >140/90 mm Hg) %901 asmaktadir.
Esansiyel hipertansiyon genellikle fazla kilolu olma, insilin direnci, diyabet ve
hiperlipidemi gibi diger kardiyovaskiiler risk faktorleriyle birlikte metabolik sendrom
kriterleri icerisinde yer alir. Sol ventrikiler hipertrofi, mikroalbuminiri ve bilissel
islev bozuklugu gibi hedef organ hasarlar1 hipertansif kardiyovaskiiler hastalik
seyrinin erken donemlerinde meydana gelirken; inme, kalp krizi, bobrek yetmezligi
ve demans gibi olaylar genellikle uzun sireli kontrolsiiz hipertansiyondan sonra
meydana gelmektedir. Tlm antihipertansif ilaglar kan basincini diisiiriir ve bu diisiis,
kardiyovaskiiler risk azalmasmin en iyi belirleyicisidir. Ancak hedef organ hasarinin
azaltilmas1 ve major kardiyovaskiiler olaylarin 6nlenmesi agisindan ilaglar arasinda
baz1 farkliliklar mevcuttur. Hipertansif hastalarmm ¢ogunda kan basinci kontrolii i¢in
iki veya daha fazla ilaca ve riskin azaltilmasi i¢in es zamanl statin tedavisine ihtiyag
duyulmaktadir. Etkili ve giivenli antihipertansif ilaglarm kullanilmasina ragmen,
hipertansiyon ve ona eslik eden risk faktorleri gogu hastada kontrol edilememektedir
(51). Hipertansiyon, beyindeki aterosklerotik degisiklikleri hizlandirarak biiyiik ¢apli
kan damarlarinda aterom olusumuna ve serebral damar sisteminin kiigiik
damarlarinda ateroskleroz ile kivrim olusumuna zemin hazirlar. Medial kalinlagsma
ve intimal proliferasyonu igeren bu vaskuler degisiklikler, limen ¢apinda azalmaya,
akigsa karsi direncin artmasma ve perflizyonda azalmaya neden olur. Bu tiir bir
hipoperfiizyon, beynin farkli bolimlerinde serebral enfarktiislere neden olabilir,
periventrikiiler ve derin beyaz maddede vaskiiler kognitif bozukluga yol acan yaygin
iskemik degisikliklere (I6koaraisosis) neden olabilir. Ayrica néronlarin ve sinapslarin

etkilenmesiyle = Alzheimer hastaliginin  patogenezine katkida  bulunabilir.
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Noropatolojik  calismalar, beyindeki aterosklerotik yukid hem  Alzheimer
hastaligindaki hem de wvaskiiler biligsel bozukluktaki patolojik degisikliklerle
iligkilendirmistir (52). Hipertansiyonun Alzheimer hastaligiyla ve birtakim kognitif
degisikliklerle iligkisinin olmasi, aklimiza bu kronik hastaliga sahip olan hastalarin
yasadig1 mental sikintilarin kontrolsiiz tansiyona mi1 yoksa yetersiz ilag tedavisine mi
bagli olustugu sorularini getirmektedir. Ancak yapilan bazi caligmalarda kan
basincindaki biiyiik diisiislerin de artan vaskiiler morbidite ile iliskili olabilecegi 6ne
strilmektedir (53). Bu nedenle kan basinci ayarlanirken dengenin iki tarafli
saglanmas1 0nem arz etmektedir. Hipertansiyon, hafif bilissel bozulma o6zellikle de
amnestik olmayan hafif biligsel bozukluk goriilme riskini artirir. Hipertansiyonun
Oonlenmesi ve uygun bir sekilde tedavi edilmesi bilissel bozukluk riskinin

azaltilmasinda 6nemli bir etkiye sahip olabilir (54).

2.5 Psikiyatrik Hastaliklar ve Beyin Sisi

Kognitif fonksiyonlarmn etkilenmesinde oldukca biiyiik bir paya sahip
olmalar1 agisindan psikiyatrik hastaliklarin detayli bir bicimde ele alinmasi
onemlidir. Beyin sisine yol agtig1 diistiniilen en sik psikiyatrik bozukluklar; major
depresyon, yaygin anksiyete bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugudur. Ancak diger psikiyatrik bozukluklar da kognitif etkilenmeyle
dogrudan veya dolayli olarak iligkili olmas1 sebebiyle arastirilmaya gerek duyulan
faktorler olarak ilgi konusu olmaktadir. Major depresyon; intiharlara sebep olmasinin
yani sira, kardiyovaskiiler hastalik, inme, otoimmiin hastalik, diyabet ve kanser dahil
olmak iizere 6nemli tibbi bozukluklara da yol a¢gmasi sebebiyle yasam siiresinde
onemli bir azalma ile iligkilidir. Major depresyonlu hastalarda uyku, istah,
psikomotor aktivite, bilis ve ruh hali ¢esitli derecelerde etkilenir (34). Depresyonun
kognitif semptomlarmnin arastirilmasi, uzun bir siire boyunca duygudurum
semptomlarindan sonra ikincil 6nemde degerlendirilmekteydi. Kognitif bozukluklar
ve anormallikler, temel biligsel islevleri etkileyen semptomlardan konsantrasyon
sorunlarma; hafiza sorunlari, islevsiz tutumlar ve uyumsuz semalara kadar
uzanmaktadir. Her ne kadar depresyon dncelikli olarak duygulanimsal bir bozukluk
olarak kabul edilse de, ayn1 zamanda bilissel islevlerde de ¢ok belirgin ve klinik
olarak anlamli bir bozuklukla paralellik gosterdigini gormekteyiz (55).
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Major depresif bozukluk; inflamatuar belirteglerde, immiin hiicre sayilarinda
ve antikor titrelerinde anormallik igeren sistemik bir immun aktivasyonu ile
iliskilendirilmektedir. Bu hastalarda proinflamatuar sitokinlerin ve akut faz
proteinlerinin arttig1 gozlenmistir. Beyinde mikroglia ve diger santral sinir sistemi
hiicreleri tarafindan {iretilen sitokinler, noroplastisitenin korunmasi gibi
fonksiyonlarda 6nemli pozitif modulatorler olarak is gormektedirler. Sitokinler,
hiicre fonksiyonlarint ve etkilesimlerini etkileyen kii¢iik proteinlerdir ve
proinflamatuar veya antiinflamatuar etkilere sahip olabilirler. Ozel islevler saglayan
bir¢ok sitokin ailesi vardir. Agirlikli olarak santral sinir sistemindeki mikroglialar
dahil bagisiklik hiicreleri tarafindan {iretilen sitokinler ayni zamanda néronlar ve
astrositler tarafindan da desteklenebilmektedir (34). Interferon(IFN), kronik hepatit C
hastalarinin tedavisinde kullanilir. IFN, gii¢lii antiviral ve antiproliferatif etkileri olan
bir sitokindir. IFN bazli immiinoterapinin birka¢ haftadan sonra ortaya ¢ikabilen;
major depresyon, ifade edilen ve ifade edilmeyen Gzintd, sinirlilik, uykusuzluk,
istahsizlik, asteni, ilgi kaybi, kaygi, sosyal geri ¢ekilme ve konsantrasyon eksikligi
gibi olumsuz etkileri mevcuttur (56). Fareler iizerinde yapilan bir ¢alismada periferik
olarak uygulanan IFN- a 'nin, beyne erisme kapasitesine sahip oldugu goriilmiis ve
beyin omurilik sivisi, IL-6 ve MCP-1'deki yukselmeler ile de merkezi sinir
sisteminde bir inflamatuar tepki ile iliskili oldugu gosterilmistir. IL-6'daki artislar
ayni zamanda serotonin metaboliti 5-HIAA'daki azalmalarla da iligskilendirilmistir
(57).

Yaygin anksiyete bozuklugu (YAB), asir1 endise ve kaygi ile karakterize
olup, sosyal ve mesleki islevsellikte bozulma ile iligkili ciddi ve yaygm bir
psikiyatrik bozukluktur. Obsesif kompulsif bozukluk ve travma sonrasi stres
bozuklugunu da iceren anksiyete bozukluklarinin ndropsikolojik performansta
diisiikliik, dikkat ve hafizada zayiflama ile iliskili oldugu bilinmektedir. Yaygin
anksiyete bozuklugunun, 6zellikle secici dikkatte ve ¢aligma belleginde olmak iizere,
kognitif bozulmayla iliskili oldugu goriilmektedir. Bu tiir bozukluklarin belirlenmesi
anksiyete hastalarinda ayiric1 tant ve tedavi kararmim belirlenmesinde faydali
olacaktir (58).

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk c¢agmin en

yaygm norogelisimsel bozukluklarmdan biri olup vakalarin biiyiik bir kisminda
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eriskinlikte de devam edebilmektedir. Dikkatsizlik, hiperaktivite ve diirtiisellik ile
karakterizedir. Kognitif bozukluklarin eslik etmesi ve giinliik yasam Kkalitesini
etkilemesi sebebiyle hakkinda ¢okga noropsikolojik arastirmalar yapilmstir. Yapilan
caligmalardan elde edilen veriler gostermektedir ki; DEHB'l yetiskinlerde dikkat,
islem hizi, hafiza ve ylriitiicii iglevlerin farkli yonleri de dahil olmak iizere birden
fazla bilis alaninda bozulmalar meydana gelmektedir. Ancak burada bir heterojenite
mevcuttur, hastalarin tiimii ayn1 derece ve cinste kognitif bozulmaya sahip degildir.
Bu nedenle hangi bilissel bozukluklarin DEHB i¢in en karakteristik oldugunu tespit
etmek giliclesmektedir. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanisi alan ve
kognitif semptomlar gosteren bireylere uygulanan uyarici ilag tedavisinin, temel
kognitif islevlerde, yani islem hizi ve tepki suresi degiskenliginde iyilesmeler
sagladigi gosterilmistir (59).

2.6 Bobrek Hastaliklar1 ve Beyin Sisi

Bobrek fonksiyonlarmin ani kaybiyla birlikte gelisen iire, kreatinin artis1 ve
azotlu atik driinlerinin atilamamasi durumu akut bobrek yetmezliginde en sik
karsilagilan durumlardir. Akut bobrek yetmezligi sonrasi beynin etkilenmesine sebep
olan potansiyel faktorler; azotlu son Urin tutulumu (Uremik toksinler), ozmolalite
bozuklugu ve inflamasyondur. Bobrekler; asit-baz ve su-elektrolit dengesini
saglamasinin yani sira, serebral homeostazda da énemli rollere sahiptir (toksin ve
ilaglarm atilimi, ndrotransmitter ve sitokin konsantrasyonlarmin degistirilmesi gibi).
Akut bobrek hasarinda proinflamatuar mediyatorlerin artmasi ve klerenslerinin
azalmasi, hasar1 takiben proinflamatuar sitokinlerin ve reaktif oksijen radikallerinin
birikmesiyle sonuglanir, bu da sistemik inflamasyon yanitina neden olur. Yapilan
cogu calisma kronik bobrek hastaligi ile demans arasindaki iliskiye odaklanmis olsa
da, akut bobrek hasari ile biligsel aktivitenin azalmasi arasinda da bir baglanti
oldugunu sdylemek gerekir. Hatta glomeriiler filtrasyon hiz diizeyi ile bilissel islev
arasinda dogrudan bir iliski de kurulmustur (60).

Son donem bobrek hastaligi ve kronik bobrek hastaliginin erken evrelerindeki
hastalarda biligsel bozukluk gelisebileceginden sz edilmektedir (61). Yash
bireylerde biligsel islevlerin diizeyi, yasam kalitesinin 6nemli bir belirleyicisidir.
Yapilan arastirmalar sonucu elde edilen veriler, kronik bdbrek hastaliginin tiim

asamalarindaki bireylerin demans ve biligsel bozukluk gelisimi agisindan daha
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yiiksek risk altinda olabilecegini diistiindiirmektedir (62). Gosterilmistir ki, son
donem bobrek hastaliginda bilissel bozulmanin aracilari olarak 6ne siiriilen birgok
faktor (anemi, inflamasyon gibi), kronik bobrek hastaliginin erken evrelerindeki
hastalarda da mevcut olabilir (63). Bu nedenle bu sireci her evrede iyi yonetmek
gerekmektedir. Kronik bobrek hastalarinda diyaliz siireci serebral iskemiyi
indiikleyerek bilissel bozulmaya dogrudan katkida bulunabilir. Diyaliz sirasinda
meydana gelen akut intravaskiiler hacim kaybi ve sivi degisimleri serebral 6deme
neden olur. Boylelikle intraserebral kan basincinda, kan akis hizinda ve serebral
perflizyonda azalmalar meydana gelir (64). Buradan sunu soyleyebiliriz ki, sadece
bobrek yetmezligi seyrinde degil ayni zamanda tedavisi sirasinda da kognitif

fonksiyonlarm etkilenebilmesi miimkiindiir.

2.7 Romatoid Artrit ve Beyin Sisi

Romatoid artrit; viicutta siklikla sinovyal membrani, kikirdagi ve kemigi
hedef alan kronik inflamatuar bir hastaliktir. Sitokinler romatoid artrit patogenezinde
onemli bir rol oynar. Bu inflamatuar hastalik siirecinde ¢ok sayida sitokin
uretilmekte ve bu sitokinler sinoviyal dokularda fonksiyonel olarak etkisini
gostermektedir. Sitokinler; otoimmiiniteyi, kronik inflamasyonu ve doku tahribatini
tesvik eden bir imminolojik siireci aktive eder. Sitokin sinyallesme basamaklarinin
bilinmesi, birtakim inhibitorlerle sitokin yolaklarmin hedeflenmesine yonelik
firsatlar sunabilir. Ornegin standart tedavide hedeflenen tiimér nekroz faktorii (TNF)
gibi (65). Orta yasta eklem hastaliklarinin, 6zellikle de romatoid artritin varhigi,
yasamin 1ilerleyen donemlerinde daha kotii bir biligsel durumla iliskili gibi
gorinmektedir. Romatoid artritin kronik inflamasyonla seyretmesi ve buna bagl
olarak inflamatuar mekanizmalarin bilissel bozukluk ve demans/alzheimer gibi
patolojilerle bir iliski igerisinde olmast miumkin gibi gérinmektedir (66). ESR ve
CRP'deki artislar romatoid artritte hastalik aktivitesinin gostergeleridir. Agri,
hassasiyet ve sismis eklemlerle de birlikte oldugunda hastaligim ciddiyeti i¢in 6nemli
bir 0Olcutl temsil ederler ve tedavinin basarisi igin bir gdsterge olarak
degerlendirilebilirler (67).
2.8 SLE ve Beyin Sisi

Sistemik lupus eritematozus (SLE, lupus); vicudun bir¢cok bolumine etki

edebilen, kronik otoimmiin hastalik olarak tanimlanmaktadir. Lupus, viicudun



19

enfeksiyon ve hastaliklardan korunmasinda gorevli olan bagigiklik sisteminin kendi
dokularma saldirmasi sonucu olusmaktadir. Bu durum inflamasyona yol agarak bittin
sistemleri etkilemekte; cilt, eklemler, kalp, akciger, bobrekler, dolasimdaki kan
hicreleri ve beyin dokusu kalici olarak bu hastaliktan etkilenebilmektedir (68).
Sistemik lupus eritematozus belirtileriyle iliskilendirilen ndropsikiyatrik hastalik
tablosu, lupus hastalarinda hem klinik hem de biyolojik olarak agiklanmaya
calisiimaktadir. Bu hastalarda tanimlanan duruma Noropsikiyatrik SLE (NPSLE) ad1
verilmistir. NOropsikiyatrik SLE, genis bir norolojik ve psikiyatrik hastalik
yelpazesini igeren g¢esitli sendromlar1 barmndirmaktadir. Biligsel bozukluk, lupus
hastalarinda yasam kalitesini ve bireysel iiretkenligi oldukc¢a etkileyen merkezi
NPSLE sendromlarindan biridir. Kronik bagisiklik aktivasyonu, lupusta beyin sisi
olusum mekanizmasmin temelini olusturmaktadir. Bu kronik inflamasyon strecinde
olan hastalarin serebrospinal sivilarinda tespit edilen IL-10, TNF-a, IL-6, IFN-y, IL-4
ve IL-13 gibi baz sitokin-kemokinlerin, NPSLE'de daha uzun hastalik siiresi ve kot
sonug ile dogru orant1 gosterdiginden s6z edilmektedir. SLE'deki kronik inflamasyon
ayni zamanda bagisiklik yaslanmasinin hizlanmasma da yol agmaktadir. Normalde
bagisiklik sistemi yaslanma sirasinda siirekli ilerleyen, ‘immiin yaslanma’ ad1 verilen
bazi dinamik siireglerden geger. Ancak otoimmiin hastaliklarda goriilen kronik
immiin aktivasyon, bu immiin yaslanma siirecini hizlandirabilir. Bu slrecgte
hastalarda seviyeleri artan IL-1, IL-6 ve TNF-o gibi inflamatuar sitokinler,
mikroglialar1 da etkileyebilir, hafiza fonksiyonlarinin bozulmasma yol agabilir.
Mikroglialar; beyinde noérotrofik faktor sinyal yolagi araciligiyla sinaps olusumunu
tesvik eden, O6grenme ve hafiza ilizerinde Onemli fizyolojik fonksiyonlara sahip
hicrelerdir. Mikroglia fonksiyonlarindaki bozulma, dikkat ve hafiza olusumunu
etkileyebilmektedir. Bu yuzden lupus hastalarinda devam eden kronik inflamasyon
stireci, kognitif fonksiyonlar: etkileyerek hastalarda beyin sisi bulgularina yol agiyor
gibi gortnmektedir (69). SLE'de hastalarin en sik bildirdigi semptomlar arasinda
biligsel bozukluk, yorgunluk ve depresyon gelmektedir. Yasam kalitesi (zerinde
zayiflatici etkilere sahip olmasi sebebiyle de taninip tedavi stratejileri gelistirilmelidir
(70).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsmanin Etik izni ve Tipi

Bu ¢ahisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu 16.01.2024 karar tarihi ve 11 numarali karar onay ile
tanimlayici, kesitsel bir aragtirma olarak planlanmastir.
3.2 Caliymanin Yeri ve Zamani

Arastirma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
poliklinigine ve 15.01.2024-15.04.2024 tarihleri arasinda yapilmistir.
3.3 Calisma Evreni ve Orneklem Biiyiikliigii

Calisma evrenini Eskisehir Osmangazi Universitesi Hastanesi Aile Hekimligi
polikliniklerine belirlenen tarih araliginda bagvuran 18-65 yas arasi, goniillii kadin ve
erkek bireyler olusturmaktadir. Calisma evreni 422 kisiden olusmaktadir. Orneklem
biiyiikliigii minimum 292 birey olarak belirlenmistir. Calismamiza 422 birey dabhil
edilmistir.
3.4 Calsmaya Dahil Olma Kriterleri

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile
Hekimligi poliklinigine ayaktan basvuran, goniillii, bilinen psikiyatrik tanis1 olmayan
18 yas Ustii bireyler dahil edilecektir.
3.5 Cahsmadan Dislanma Kriterleri

1. 18 yas alt1 bireyler

2. Psikiyatrik tan1 almis bireyler
3.6 Veri Toplama Araclarn

Anket formu caligmaya dahil edilen birey tarafindan doldurulmustur.
Arastirmaya dahil edilen hastalara, c¢aligmanin amaci ve sebebi sozlii olarak
aciklanmis, sozlii ve yazili izinleri alinmistir. Calismaya alinan bireylerin cinsiyet,
yas, medeni durum gibi sosyodemografik oOzellikleri; konuyla ilgili kronik
hastaliklari, COVID-19 ge¢irme ve asilanma durumu, sigara, alkol kullanimu ile ilgili
sorularin cevaplar1 ve beyin sisi Olgegi sorularina verdikleri cevaplar ankete

islenmistir. Anket ektedir. (EK3)
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3.7 Iistatistiksel Analiz

Toplanan veriler IBM SPSS Statistics 23 programu kullanilarak analiz
edilmistir. Tanimlayic istatistiklerde kategorik degiskenler siklik ve yiizde, siirekli
degiskenler ise aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca, en kiiciik deger ve en
biiyiik deger ile gosterilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilip dagilmadiklar1
basiklik ve carpiklik degerlerinin incelenmesinin yani swra Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmistir. Normal dagilim sartlar1 saglanmadigimdan dolayi iki ortalamanin
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin
birbiriyle karsilastirilmasinda Spearman korelasyon analizi yapilmistir. Beyin sisi
Olcegi toplam puanini etkileyen degiskenleri belirlemek i¢in cok degiskenli dogrusal
regresyon analizi yapilmistir.

Yapilan istatistik analizlerde giiven araligi %95, anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

4.1 Tammlayici Bulgular

Katilimcilarin yaslar1 ortalamas1 31,9+12,5 olup, %55,7’si kadin, %57,3’1
bekar ve %94,5°1 tiniversite mezunudur. Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri

Tablo 1’de gosterilmistir.

4.1.1 Katihmcilarin Sosyodemografik Ozellikleri

Katilimcilarm % 55,7’sini (n=235) kadin bireyler olustururken, % 44,3’{ini
(n=187) erkek bireyler olusturmaktadir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Katilimcilarm Cinsiyete Gore Dagilimi

Cinsiyet Say1 (n) YUzde (%)

AO=SS Min-Maks
Kadin 235 55,7
Erkek 187 44,3
Yas 31,9125 18-64

Katilimeilarin % 57,3’tinii (n=242) bekar bireyler olustururken, % 42,7’sini
(n=180) evli bireyler olusturmaktadir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Katilimeilarin Medeni Duruma Goére Dagilimi

Medeni Durum Say1 (n) YUzde (%)
Bekar 242 57,3
Evli 180 42,7
Toplam 422 100

Katilimcilarin % 5,51 (n=24) lisans alt1 (lise ve alt1) 6grenim durumuna sahip

iken, % 94,5’1 (n=412) lisans ve lisansiistii ({iniversite ve lizeri) 6grenim durumuna

sahiptir (Tablo 4.3).



23

Tablo 4.3. Katilimcilarm Ogrenim Durumuna Gore Dagilimi

Ogrenim Durumu Say1 (n) YUzde (%)
Lise ve alt1 23 55
Universite ve Uzeri 399 94,5
Toplam 422 100

4.1.2 Katihmcilarin Saghkla Tigili Ozellikleri

Katilimcilarin %28,9°u sigara i¢tigini, %16,1°1 alkol kullandigini, %21,8’1 bir
kronik hastaligi bulundugunu, %18,0’1 diizenli olarak ila¢ kullandigini, %50,0’1
COVID-19 hastahgmi gegirdigini, %88,4’ii COVID-19 nedeniyle as1 oldugunu ve
%18,5’1 daha 6nce psikiyatrik destek aldigini belirtmistir.

Katilimcilarm % 28,9°u (n=122) sigara i¢iyor iken, % 71,1’1 (n=300) sigara
icmemektedir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Katilimcilarin Sigara Kullanma Durumuna Go6re Dagilimi

Sigara Kullanma Say1 (n) YUzde (%)
Sigara iciyor 122 28,9
Sigara i¢cmiyor 300 71,1
Toplam 422 100

Katilimcilarm % 16,1’1 (n=68) alkol tiiketme aligkanligina sahip iken, %
83,9’u (n=354) alkol tiikketme aliskanligina sahip degildir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Katilimeilarin Alkol Tiiketme Aliskanligina Gére Dagilimi

Alkol Tiiketme Aliskanhg Say1 (n) Yzde (%)
Alkol Ttuketiyor 68 16,1
Alkol Tuketmiyor 354 83,9
Toplam 422 100

Katilimeilarm % 21,8’1 (n=92) bilinen bir kronik hastalia sahip iken, %
78,2’s1 (n=330) bilinen herhangi bir kronik hastaliga sahip degildir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Katilimcilarm Bilinen Kronik Hastalik Durumuna Gore Dagilimi

Bilinen Kronik Hastahk Say1 (n) YUzde (%)
Var 92 21,8
Yok 330 78,2
Toplam 422 100

Katilimcilarm % 18’1 (n=76) diizenli ilag kullanim 6ykiisii mevcut iken, %

82’si (n=346) bilinen diizenli ila¢ kullanim 6ykiisii bulunmamaktadir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Katilimcilarin Diizenli ila¢ Kullanim Durumuna Gore Dagilimi

Diizenli Ila¢c Kullaninm Say1 (n) YUzde (%)
Diizenli ila¢ Kullamyor 76 18,0
Diizenli Ila¢ Kullanmyor 346 82,0
Toplam 422 100

Katilimcilarm % 50°si (n=211) COVID gecirme 6ykiisii mevcut iken, % 50’si

(n=211) COVID ge¢irme Oykiisii mevcut degildir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Katilimcilarin COVID Gegirme Durumuna Gore Dagilimi

COVID Gegirme Oykdsti Say1 (n) Y tizde (%0)
COVID Gecirmis 211 50,0
COVID Gecirmemis 211 50,0
Toplam 422 100

Katilimeilarm % 88,4’intin (n=373) COVID’e yonelik as1 olma oykiisii

mevcut iken, % 11,6’smin (n=49) COVID’e yonelik as1 olma Oykiisii mevcut

degildir (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Katilimcilarm COVID’e Yonelik Ast Olma Durumuna Goére Dagilimi

COVID’e Yonelik As1 Olma Durumu Say1 (n) YUzde (%)
COVID Asis1 Olmus 373 88,4
COVID Asis1 Olmamis 49 11,6
Toplam 422 100

Katilimeilarin % 18,5’inin (n=78) daha 6nce psikiyatrik destek alma dykisu
mevcut iken, % 81,5’inin (n=344) daha 6nce psikiyatrik destek alma 6ykulsu mevcut
degildir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10.Katilimcilarin Daha Once Psikiyatrik Destek Alma Durumuna Gore

Dagilimi
Psikiyatrik Destek Alma Durumu Say1 (n) Yizde (%)
Psikiyatrik Destek Alms 78 18,5
Psikiyatrik Destek Almamis 344 81,5
Toplam 422 100

4.1.3 Katihmcilarin Kronik Hastahklarimin Dagilimi

Katilimcilarin kronik hastaliklarima bakildiginda, %6,4’linde hipertansiyon,
%S35,2’sinde tiroid ile iliskili hastaliklar, %3,8’inde HT dis1 kardiyovaskdiler ve
solunum yolu hastaliklari, %2,6’sinda diyabet ve/veya hiperlipidemi, %2,6’sinda
bobrek ve/veya gastrointestinal sistem hastaliklar1 ve %5,5’inde diger kronik
hastaliklar (kas-iskelet hastaliklari, romatizmal hastaliklar, cilt hastaliklari, kanser
gibi) bulunmaktadir. Katilimcilarda bulunan kronik hastaliklarin dagilimi Tablo
4.11°de gosterilmistir.

Tablo 4.11: Katilimcilarin Kronik Hastaliklarmm Dagilimi

Kronik Hastahk Say1 (n) Ylzde (%)
Hipertansiyon 27 6,4
Tiroid ile iliskili hastahklar 22 5,2
HT dis1 kardiyovaskuler ve solunum yolu hast. 16 3,8
Diyabet ve/veya hiperlipidemi 11 2,6
Bobrek ve/veya GIS hast. 11 2,6
_ Diger hastaliklar™ 23 5,5

*Kas-iskelet hast., Romatizmal hast., Cilt hast., Kanser
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Katilimcilarin Beyin Sisi Olgeginde yer alan énermelere verdikleri yanitlarin

dagilimi yiizde olarak Tablo 4.12°de gosterilmistir. Bu Olgekte yer alan 1-17.

onermeler bilissel semptomlar alt boyutunu, 18-25. 6nermeler fiziksel semptomlar alt

boyutunu, 26-30. 6nermeler psikolojik semptomlar alt boyutunu olusturmaktadir.

Tablo 4.12.Katilimeilarin Beyin Sisi Olgeginde Yer Alan Onermelere Verdikleri

Yanitlarin Dagilimi

S - I
=t S S
S <
— Z o
Beyin Sisi Ol¢egi I 0 o 77} I
1. Giinliik yagamimda unutkanlik yasiyorum. 6,6 66,1 24 19,2 57
2. Diisiince siirecimin yavagladigini hissediyorum. 25,1 45,7 119 145 2.8
3. Konusurken dogru kelimeleri bulmakta zorlaniyorum. 26,5 49,0 10,0 121 24
4. Baskalarmin sdylediklerini anlamakta zorlaniyorum. 48,3 37,2 100 31 14
5. Dikkatim kolayca dagilabiliyor. 17,8 446 130 17,3 7,3
6. Konsantre olmakta zorluk yasiyorum. 18,0 474 116 166 6,4
7. Yeni beceriler 6grenirken zorlaniyorum. 31,5 424 182 55 24
8. Yaptigim bir sohbeti hatirlamakta zorlaniyorum. 27,7 48,1 10,2 10,2 3,8
9. Daha 6nce gordiigiim bir resmi hatirlamakta zorlaniyorum. 419 396 128 33 24
10. Daha 6nce hatirladigim yazilar1 okumakta zorlaniyorum. 216 526 144 81 3,3
11. Karar vermekte zorluk yasiyorum. 196 448 128 159 6,9
12. Dikkatimi toplamakta zorluk yasiyorum. 225 457 9,7 152 6,9
13. Planlama yapmakta zorluk yagiyorum. 33,9 40,3 11,4 109 3,5
14. Egyalarimi bulmakta zorlaniyorum. 36,0 443 83 88 2,6
15. Birden ¢ok isi birlikte yaparken zorlaniyorum. 28,4 443 12,6 10,7 4,0
16. Bir isi yaparken beklenmedik hatalar yapiyorum. 30,6 486 116 7,3 19
17. Belirsizlik hissi yasiyorum. 256 389 13,7 13,0 8,8
18. Son zamanlarda uyku istegimde artig var. 17,3 38,9 15,2 225 6,1
19. Uykuya dalmakta zorluk ¢ekiyorum. 294 391 7.8 175 6,2
20. Uykudan yorgun uyaniyorum. 10,9 429 10,4 25,6 10,2
21. Hareket etmek yorgunlugumu daha da artiriyor. 242 41,7 154 140 4,7
22. Kendimi siirekli yorgun hissediyorum. 16,1 405 119 242 7.3
23. Bagladigim bir isi bitirmekte zorlaniyorum. 31,7 398 14,0 10,7 3,8
24. Giinliik islerde becerilerimin azaldigini diigiiniiyorum. 355 379 133 9,7 3,6
25. Enerjik olmadigimi diisiiniiyorum. 18,7 46,0 12,1 156 7,6
26. Hi¢ keyif almadan yapmam gerekenleri yapiyorum. 12,3 57,1 114 154 38
27. Kendimi ¢evremden kopuk hissediyorum. 31,7 39,3 133 114 43
28. letisim kurmakta isteksizlik yastyorum. 29,1 41,7 104 145 43
29. Kendimi endiseli hissediyorum. 26,3 43,8 10,2 15,7 4,0
30. Duygularimi kontrol etmekte zorlantyorum. 28,0 43,1 12,8 11,6 45
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Katilimcilarin Beyin Sisi Olgegi ve alt boyutlarindan aldiklar1 puanlarmn
dagilimi Tablo 4.13’te gosterilmistir. Biligsel semptomlar alt boyutu 17 madde,
fiziksel semptomlar alt boyutu 8 madde ve psikolojik semptomlar alt boyutu 5

maddeden olusmaktadir.

Tablo 4.13 Katilimcilarm Beyin Sisi Olgegi ve Alt Boyutlarindan Aldiklar:
Puanlarin Dagilimi

Olgek AO+SS| Ortanca| Min.| Maks.
Beyin Sisi Olcegi Toplam Puan 68,1+22,1 64 30 150
Biligsel Semptomlar 37,3+x13,1 35 17 85
Fiziksel Semptomlar 19,4470 18 8 40
Psikolojik Semptomlar 11,3+4,5 10 5 25

4.2 Analitik Bulgular

4.2.1 Katiimcilarin Sosyodemografik Ozellikleri

Kadmlarin beyin sisi Olgegi toplam puam (71,3£22,3), erkeklere gore
(64,0+21,3) daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Olgek alt boyutlarina bakildiginda
ise kadinlarm bilissel semptomlar ve fiziksel semptomlar puanlarinin erkeklere gore
daha yiiksek oldugu (srasiyla; p=0,001, p<0,001), ancak psikolojik semptomlar
acisindan kadinlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

bulunmustur (p=0,095).

Tablo 4.14 Katiimeilarin  Cinsiyet Durumu ile Beyin Sisi Bulgularmm Ortaya
Cikmasi1 Arasidaki Istatistiksel Iligski

Cinsiyet Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Semptomlar Semptomlar Semptomlar Olgegi

(AOSS) (AO=SS) (AO+SS) Toplam Puam

(AO4+SS)

Kadmn 39,0£13,1 20,7+7,1 11,7+4,6 71,3+22,3
Erkek 35,3+£12,9 17,946,5 10,944,2 64,0+21,3
p degeri” 0,001 <0,001 0,095 <0,001

Yas ile beyin sisi 0lgegi toplam puani arasinda negatif yonlii ve zayif diizeyde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (r=-0,260, p<0,001). Olgek alt

boyutlarina bakildiginda ise yas ile biligsel semptomlar arasinda negatif yonlii ve
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zaylf diizeyde bir iliski oldugu (r=-0,254, p<0,001), fiziksel semptomlar ve
psikolojik semptomlar ile yas arasinda ise negatif yonlii ve ¢ok zayif diizeyde bir

iligski oldugu (sirasiyla; r=-0,230, p<0,001, r=-0,158, p=0,001) bulunmustur.

Tablo 4.15.Yas ile Beyin Sisi Bulgularmin Ortaya Cikmas1 Arasmdaki Istatistiksel

[liski
Yas Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO4£SS) (AO=SS) (AOxSS) Toplam Puan
(AO4+SS)
r degeri -0,254 -0,230 -0,158 -0,260
p degeri <0,001 <0,001 0,001 <0,001

Bekarlarin beyin sisi Olgegi toplam puant (71,5+21,2), evlilere gore
(63,4+22,6) daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Olgek alt boyutlarina bakildiginda
ise bekarlarn biligsel semptom, fiziksel semptom ve psikolojik semptom puanlarmin
evlilere gore daha yiiksek oldugu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001 ve p=0,007)

bulunmustur.

Tablo 4.16.Katilimcilarin Medeni Durumu ile Beyin Sisi Bulgularmin Ortaya
Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel Iliski

Medeni Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Durum Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olcegi
(AO=SS) (AO=SS) (AO+SS) Toplam Puani

(AO4+SS)

Bekar 39,3+£12,6 20,5+7,0 11,8+4,5 71,5+21,2
Evli 34,7134 18,1+6,8 10,7+4,4 63,4+22,6
p degeri <0,001 <0,001 0,007 <0,001

Universite mezunu olanlarin beyin sisi lgegi toplam puani ile lise ve alt1
mezunu olanlarin beyin sisi 6l¢cegi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamustir (p=0,202). Olgek alt boyutlarina bakildiginda ise egitim
durumu ile biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (sirasiyla; p=0,334,
p=0,231, p=0,248)
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Tablo 4.17.Katilimcilarin Ogrenim Durumu ile Beyin Sisi Bulgularmin Ortaya
Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel liski

Ogrenim Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Duzeyi Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO=SS) (AO=SS) (AOxSS) Toplam Puani

(AO4£SS)

Lise ve alt1 34,7£12,6 17,8+7,4 10,4+4,2 63,0+22,4
Universite 37,5£13,1 19,5+7,0 11,4445 68,4+£22,1
p degeri 0,334 0,231 0,248 0,202

Katilimcilarin sosyodemografik 6zelliklerine gore beyin sisi dlgegi toplam
puani ve Olgegin alt boyutlar1 olan biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve

psikolojik semptomlarin toplam skorlar1 Tablo 4.18’de gésterilmistir.

Tablo 4.18 Katilimcilarm Sosyodemografik Ozelliklerine Gore Beyin Sisi Olgegi
Toplam Puan Skorlar1

Sosyodemograf Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
ik Ozellik Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO=SS) (AO=SS) (AO+£SS) Toplam Puam

(AO+SS)

Toplam 37,3+13,1 19,4+7,0 11,3+4,5 68,1+22,1

*Mann Whitney U Testi, **Spearman Korelasyon Analizi

4.2.2 Katihmcilarin Saghkla Ilgili Ozellikleri

Sigara igenlerin beyin sisi 6l¢egi toplam puani ile sigara icmeyenlerin beyin
sisi Olgegi toplam puami arasinda istatistiksel olarak anlamhi bir fark
bulunmamaktadir (p=0,914). Olgek alt boyutlarma bakildiginda ise sigara igme
durumu ile bilissel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (sirasiyla; p=0,705,

p=0,577, p=0,614).
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Tablo 4.19.Katilimcilarin Sigara Kullanma Durumu ile Beyin Sisi Bulgularinin
Ortaya Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel Iliski

Sigara I¢me Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Semptomlar Semptomlar  Semptomlar Olgegi

(AO4SS) (AO=SS) (AOxSS) Toplam Puan

(AOSS)

Var 37,2£13,7 19,9+7,3 11,2+4,6 68,3£22,8
Yok 37,4£12,9 19,3+6,9 11,3+4,4 68,0+21,8
p degeri 0,705 0,577 0,614 0,914

Alkol kullananlarin beyin sisi 6l¢egi toplam puani ile alkol kullanmayanlarin
beyin sisi Ol¢egi toplam puami arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p=0,453). Olgek alt boyutlarina bakildiginda ise alkol kullanma
durumu ile biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (srasiyla; p=0,445,
p=0,272, p=0,708).

Tablo 4.20.Katilimcilarin Alkol Tiiketme Durumu ile Beyin Sisi Bulgularinin Ortaya
Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel Iliski

Alkol Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Kullanma Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO=SS) (AO=SS) (AO+SS) Toplam Puani

(AO4+SS)

Var 37,9124 20,3+7,1 11,744,9 69,8+22,3
Yok 37,2£13,2 19,3+7,0 11,2+4,4 67,7+22,1
p degeri’ 0,445 0,272 0,708 0,453

Kronik hastalig1 olanlarin beyin sisi 6lgegi toplam puant ile kronik hastaligi
olmayanlarin beyin sisi 6lgegi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaktadir (p=0,860). Olgek alt boyutlarma bakildiginda ise kronik
hastalik bulunma durumu ile biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik
semptomlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (swrasiyla;

p=0,891, p=0,733, p=0,510).
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Tablo 4.21.Katilmcilarm Bilinen Kronik Hastalik Durumu ile Beyin Sisi
Bulgularmn Ortaya Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel iliski

Kronik Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Hastahk Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO4£SS) (AO=SS) (AOxSS) Toplam Puan

(AO4£SS)

Var 38,1+14,6 19,8+7,3 11,6444 69,5+24,5
Yok 37,1+£12,7 19,3+6,9 11,2445 67,7+21,4
p degeri’ 0,891 0,733 0,510 0,860

Diizenli ila¢ kullananlarin beyin sisi 6lgegi toplam puani ile diizenli ilag
kullanmayanlarin beyin sisi 6lgegi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamaktadir (p=0,385). Olgek alt boyutlarina bakildiginda ise diizenli
ilag kullanma durumu ile biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik
semptomlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (sirasiyla;
p=0,462, p=0,435, p=0,702).

Tablo 4.22 Katilimcilarin Diizenli Ilag Kullanim Durumu ile Beyin Sisi Bulgularinin
Ortaya Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel iliski

Diizenli Ilac Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Kullanma Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi Toplam
(AO=SS) (AO4SS) (AO4SS) Puani

(AO4+SS)

Var 37,3£15,4 19,2+7,7 11,2447 67,8+26,1
Yok 37,3£12,6 19,5+6,9 11,3+4,4 68,2+21,2
p degeri’ 0,462 0,435 0,702 0,385

COVID-19 gecirenlerin beyin sisi Olgegi toplam puani ile COVID-19
gecirmeyenlerin beyin sisi Ol¢egi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamaktadir (p=0,884). Olgek alt boyutlarma bakildiginda ise COVID-
19 gegirme durumu ile biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik

semptomlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (sirasiyla;

p=0,891, p=0,340, p=0,915).
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Tablo 4.23 Katilimcilarin COVID Gegirme Durumu ile Beyin Sisi Bulgularinin
Ortaya Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel Iliski

COVID-19 Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Gecgirme Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO4£SS) (AO=SS) (AOxSS) Toplam Puani

(AO4£SS)

Var 37,7£14,3 19,8+7,3 11,4+4.6 68,9+£23,9
Yok 37,0+11,8 19,0+6,7 11,244 .4 67,3+20,2
p degeri’ 0,891 0,340 0,915 0,884

COVID-19 agis1 olanlarin beyin sisi 6lgegi toplam puani ile COVID-19 asis1
olmayanlarin beyin sisi 6l¢egi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaktadir (p=0,378). Olgek alt boyutlarma bakildiginda ise COVID-19
asist olma durumu ile biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik
semptomlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (sirasiyla;

p=0,679, p=0,220, p=0,256).

Tablo 4.24.Katilimcilarm COVID’¢ Yonelik Asi Olma Durumu ile Beyin Sisi
Bulgularmnin Ortaya Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel Iliski

COVID-19 Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Asis1 Olma Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO=SS) (AO=SS) (AO+SS) Toplam Puam

(AO4+SS)

Var 37,2129 19,316,9 11,2+4,4 67,6+21,8
Yok 38,7+£14,3 20,8+7,7 12,0+4,7 71,4+24.1
p degeri’ 0,679 0,220 0,256 0,378

Daha once psikiyatrik destek alanlarin beyin sisi Ol¢egi toplam puani
(76,6+22,6), daha 6nce psikiyatrik destek almayanlara gore (66,1+21,6) daha yiksek
bulunmustur (p<0,001). Olgek alt boyutlarina bakildiginda ise daha énce psikiyatrik
destek alanlarin biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
puanlarinin daha once psikiyatrik destek almayanlara gore daha yiiksek oldugu

(strastyla; p=0,001, p=0,001, p<0,001) bulunmustur.
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Tablo 4.25.Katiimcilarm Daha Once Psikiyatrik Destek Alma Durumu ile Beyin
Sisi Bulgularmin Ortaya Cikmasi1 Arasindaki Istatistiksel Iliski

Daha Once Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Psikiyatrik Semptomlar ~ Semptomlar  Semptomlar Olgegi Toplam
Destek Alma (AO=SS) (AO=SS) (AO=SS) Puani

(AO4+SS)
Var 41,7137 21,9+7,6 13,0+4,8 76,6+22,6
Yok 36,3+12,8 18,946,8 10,944,3 66,1+21,6
p degeri’ 0,001 0,001 <0,001 <0,001

Katilimcilarin saglikla ilgili 6zelliklerine gore beyin sisi 6lgegi toplam puani
ve Olcegin alt boyutlar1 olan biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik

semptomlarin toplam skorlar1 Tablo 4.26’da gdsterilmistir.

Tablo 4.26 Katilimcilarin Saglikla lgili Ozelliklerine Goére Beyin Sisi Olgegi
Toplam Puan1 ve Alt Boyutlarinin Skorlar1

Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi

Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi

(AO=SS) (AO=SS) (AO+SS) Toplam Puani

(AO+SS)

Toplam 37,3+13,1 19,4+7,0 11,345 68,1+22,1

*Mann Whitney U Testi

4.2.3 Katihmcilarin Kronik Hastahklarinin Dagilimi

Hipertansiyon hastalig1 olanlarin beyin sisi 6l¢egi toplam puani (60,9+24,6),
hipertansiyon hastaligi olmayanlara gore (68,6+21,9) daha diisiik bulunmustur
(p=0,019). Olgek alt boyutlarina bakildiginda ise, hipertansiyon hastalig1 olanlarin
biligsel semptomlar ve fiziksel semptomlar puanlar1 hipertansiyon hastaligi
olmayanlara gore daha diisiikkken (swrasiyla; p=0,019, p=0,030), psikolojik
semptomlar puani agisindan hipertansiyon hastaligi olanlarla olmayanlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p=0,473).
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Tablo 4.27.Hipertansiyon ile Beyin Sisi Bulgularinin Ortaya Cikmasi Arasindaki
Istatistiksel Iliski

Hipertansiyon  Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Semptomlar  Semptomlar Semptomlar Olgegi
(AO=SS) (AO=SS) (AO=SS) Toplam Puani

(AOZSS)
Var 33,2+14,9 17,0£7,0 10,7%4,0 60,9+24.6
Yok 37,6+12,9 19,627,0 11,345 68,6+21,9
p degeri” 0,019 0,030 0,473 0,019

Tiroid ile iliskili hastaligi olanlarla olmayanlar arasinda beyin sisi 6l¢egi
toplam puani ve alt boyutlar1 olan bilissel semptomlar, fiziksel semptomlar ve
psikolojik semptomlar puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (sirasiyla; p=0,142, p=0,240, p=0,094, p=0,212).

Tablo 4.28.Tiroid ile Iliskili Hastaliklar ile Beyin Sisi Bulgularmnin Ortaya Cikmasi
Arasindaki Istatistiksel Iliski

Tiroid ile Biligsel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi Olgegi

Hiskili Hast.  Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar  Toplam Puam
(AOSS) (AO4=SS) (AO4SS) (AO=SS)

Var 42,1+17,0 22,5+8,3 12,615,0 77,1+28,6

Yok 37,1+£12,8 19,316,9 11,244 4 67,6+21,6

p degeri’ 0,240 0,094 0,212 0,142

HT dis1 kardiyovaskiiler ve solunum yolu hastaligi olanlarla olmayanlar
arasinda beyin sisi Olgegi toplam puani ve alt boyutlar1 olan biligsel semptomlar,
fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar puanlar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamaktadir (sirasiyla; p=0,757, p=0,843, p=0,706, p=0,750).
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Tablo 4.29.HT dis1 kardiyovaskuler ve Solunum Yolu Hastaliklar1 ile Beyin Sisi
Bulgularmn Ortaya Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel iliski

HT dis1 Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
kardiyovaskiiler ~ Semptomlar Semptomlar Semptomlar Olcegi Toplam
ve Solunum (AO=SS) (AO=SS) (AO=SS) Puani
Yolu Hast. (AO4£SS)
Var 37,4£11,5 20,0£6,9 11,6x4,4 69,1+£20,3
Yok 37,3t11,2 19,4+7,0 11,3+4,5 68,0+22,2
p degeri’ 0,843 0,706 0,750 0,757

Diyabet ve/veya hiperlipidemi hastalig1 olanlarla olmayanlar arasinda beyin
sisi Olcegi toplam puani ve alt boyutlar1 olan bilissel semptomlar, fiziksel
semptomlar ve psikolojik semptomlar puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamaktadir (sirasiyla; p=0,500, p=0,460, p=0,544, p=0,318).

Tablo 4.30.Diyabet ve/veya Hiperlipidemi ile Beyin Sisi Bulgularmin Ortaya
Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel Iliski

Diyabet Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
velveya Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
Hiperlipidemi (AO4£SS) (AO=SS) (AO+SS) Toplam Puani

(AO+SS)
Var 42,6£18,0 21,5+8,8 12,645,0 76,6+30,6
Yok 37,2129 19,4+7,0 11,3+4,5 67,9+21,8
p degeri’ 0,460 0,544 0,318 0,500

Bobrek ve/veya gastrointestinal sistem hastalig1 olanlarla olmayanlar arasinda
beyin sisi Olgegi toplam puani ve alt boyutlar1 olan biligsel semptomlar, fiziksel
semptomlar ve psikolojik semptomlar puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamaktadir (sirasiyla; p=0,837, p=0,795, p=0,998, p=0,269).
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Tablo 4.31.Bobrek ve/veya Gastrointestinal Hastaliklar ile Beyin Sisi Bulgularmin
Ortaya Cikmas1 Arasindaki Istatistiksel Iliski

Bobrek Bilissel Fiziksel Psikolojik Bey!n Sisi
ve/veya GIS Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
Hast. (AO=SS) (AO=SS) (AOxSS) Toplam Puani

(AO4£SS)
Var 42,0+22,0 20,6+10,4 13,646,2 76,1+38,2
Yok 37,2+12,8 19,4+6,9 11,244 .4 67,9+21,5
p degeri’ 0,795 0,998 0,269 0,837

Diger hastaliklar1 (Kas-iskelet hastaligi, romatizmal hastalik, cilt hastaliklari,
kanser gibi) olanlarla olmayanlar arasinda beyin sisi 6l¢egi toplam puam ve alt
boyutlar1 olan bilissel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (sirastyla;

p=0,588, p=0,525, p=0,500, p=0,926).

Tablo 4.32.Diger Hastaliklar ile Beyin Sisi Bulgularinin Ortaya Cikmasi Arasindaki

Istatistiksel Iliski
Diger Hast. Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO=SS) (AO=SS) (AO+£SS) Toplam Puam
(AO4SS)
Var 40,5£18,0 20,7+7,6 11,645,4 72,7+29,3
Yok 37,2+£12,8 19,4+7,0 11,3+4,4 67,8+21,6
p degeri’ 0,525 0,500 0,926 0,588

Katilimcilarmn mevcut kronik hastaliklarina gore beyin sisi Olgegi toplam
puant ve Olcegin alt boyutlar1 olan biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve

psikolojik semptomlarin toplam skorlar1 Tablo 4.33°de gosterilmistir.

Tablo 4.33.Katilimcilarin Mevcut Kronik Hastaliklarma Gore Beyin Sisi Olgegi
Toplam Puani ve Alt Boyutlarmin Skorlar1

Kronik Bilissel Fiziksel Psikolojik Beyin Sisi
Hastalik Semptomlar  Semptomlar  Semptomlar Olgegi
(AO=SS) (AO=SS) (AO+SS) Toplam Puani

(AO+SS)

Toplam 37,3%£13,1 19,4+7,0 11,3445 68,1+22,1

*Mann Whitney U Testi
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Ikili analizlerde beyin sisi dlgegi toplam puan ile iliskili olan cinsiyet, yas,
medeni durum, daha 6nce psikiyatrik destek alma ve hipertansiyon hastaligi bulunma
durumu degiskenleri kullanilarak beyin sisi 6lgegi toplam puani degiskenini On
gormek amaciyla ¢ok degiskenli dogrusal regresyon analizi yapilmistir. Analiz
sonucunda anlamli bir regresyon modeli elde edilmistir (F(5,416)=9,259, p<0,001).
Beyin sisi 6lgegi toplam puanindaki varyansim %8,9’unu bu bagimsiz degiskenlerin
acikladigr bulunmustur (Diizeltilmis R?=0,089). Bu modele gore, yas beyin sisi
Olgegi toplam puanmi negatif yonde ve anlamli olarak etkilemektedir. Yani yas
arttikca beyin sisi Olgegi toplam puani azalmaktadirr (p=-0,213, t(416)=-2,886,
p=0,004). Daha 6nce psikiyatrik tedavi alma durumu beyin sisi 6lgegini anlamli
olarak etkilemektedir. Yani daha 6nce psikiyatrik tedavi alanlarda beyin sisi 6lgegi
toplam puani1 daha yiiksektir (=0,176, t(416)=3,767, p<0,001). Yine bu modele
gore, cinsiyet, medeni durum ve hipertansiyon hastaligi bulunma durumunun beyin
sisi Olgegi toplam puanma anlamli bir etkisinin olmadig1 bulunmustur. Bu regresyon

modeline iligkin veriler Tablo 4.34’de gosterilmistir.

Tablo 4.34.Beyin Sisi Olgegi Toplam Puanini Etkileyen Faktorleri Degerlendiren
Cok Degiskenli Dogrusal Regresyon Modeli

Bagimsiz Degiskenler Standardize t p Etki
Edilmis p Biiyiikliigii
Cinsiyet 0,087 1,746 0,082 0,0072
Yas -0,213 -2,886 0,004 0,0196
Medeni Durum 0,015 0,207 0,836 0,0001
Psikiyatrik Destek Alma 0,176 3,767  <0,001 0,0331
Hipertansiyon Hast. -0,039 -0,805 0,422 0,0015

Bagimh Degisken: Beyin Sisi Olcegi Toplam Puam
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5 TARTISMA

Katilimcilarin mevcut kronik hastaliklarina gore beyin sisi dlgegi toplam
puani ve alt boyutlarinin skorlar1 incelendiginde biligsel semptomlarin 37,3+13,1;
fiziksel semptomlarm 19,4+7,0; psikolojik semptomlarin 11,3+4,5; beyin sisi dlgegi
toplam puanmin 68,1+22,1 ortalama degerinde oldugu goriilmektedir. Beyin sisi
bulgular1 gosteren hastalarin daha ¢ok biligsel semptom gostermekte oldugu dikkati
cekmektedir.

Katilimcilarin yaslar1 ortalamasi 31,9+12,5 olup yas ile beyin sisi dlgegi
toplam puani arasinda negatif yonlii ve zayif diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmustur. Olgek alt boyutlarma bakildiginda yas ile bilissel semptomlar
arasinda negatif yonli ve zayif diizeyde, fiziksel semptomlar ve psikolojik
semptomlar ile yas arasinda ise negatif yonlii ve ¢ok zayif diizeyde bir iligki oldugu
bulunmustur. Yani yas arttikga beyin sisi semptomlar1 azaliyor gibi goriinmektedir.
Bu durum geng yastaki bireylerin semptomatik farkindaliklarinin yagli bireylere gore
daha az olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bunun disinda, genglerin yasli bireylere
gore tani-tedavi siirecini daha ¢ok aksatmasi, hastalik ve genel durum takiplerinin
yetersiz kalmasi olabilir. Ettleson ve ark. ¢alismalarinda 50 yas ve lizerindeki kisiler
50 yas altindakiler ile karsilastirildiginda; 50 yas ve iizeri bireyler beyin sisi ile
iligkili enerji, bilissel ve ruh hali semptomlarini 6nemli 6lgiide daha az siklikta
gostermistir (4). Azcue ve ark. caligmalarinda ise yas agisindan onemli bir fark
bulunamadigi goriilmektedir (5).

Kadmlarin beyin sisi 0lgegi toplam puani (71,3+£22,3), erkeklere gore
(64,0£21,3) daha yiiksek bulunmustur. Olgek alt boyutlarina bakildiginda ise
kadinlarin biligsel semptomlar ve fiziksel semptomlar puanlarinin erkeklere gore
daha yiiksek oldugu, ancak psikolojik semptomlar acisindan kadimnlar ve erkekler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bulunmustur. Yani kadin
bireyler beyin sisi bulgularmi erkek bireylere gore daha siklikla gostermektedir. Bu
durum kadinlarin giinliik hayatta stres faktoriine daha ¢ok maruz kalmasindan,
mevcut olan kronik hastalik takip ve tedavisini yeterli derecede yapamiyor
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Orfei ve ark. yaptiklar1 caligmada kadin cinsiyetin

beyin sisi gelisimi agisindan bir risk faktorii oldugunu gostermistir (10). Bu agidan



39

kadmnlarin psikolojik sikintilara erkeklere oranla daha fazla maruz kaldig:
soylenebilir.

Bekarlarin beyin sisi Olgegi toplam puant (71,5£21,2), evlilere gore
(63,4+22,6) daha yiiksek bulunmustur. Olgek alt boyutlarma bakildiginda ise
bekarlarm biligsel semptom, fiziksel semptom ve psikolojik semptom puanlarinin
evlilere gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Yani bekar bireyler evli bireylere
gore daha fazla beyin sisi semptomu gostermektedir. Bunun sebebi bekar bireylerin
evli bireylere gore karsilasabilecekleri glicliiklerin fazla olmast ve kolay
asillamamasi, mevcut hastaliklarinin takip ve tedavisini tek baslarma yiiriitemiyor
olmalari olabilir.

Universite mezunu olanlarm beyin sisi 6lgegi toplam puani ile lise ve lise
oncesi 0grenim diizeyine sahip olanlarm beyin sisi 6l¢egi toplam puani arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamustir. Olgek alt boyutlarina bakildiginda
ise egitim durumu ile bilissel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik
semptomlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Bu durum
bize beyin sisinin egitim diizeyi ile dogrudan bir baglantis1 olmadig1 gostermektedir.

Sigara icen bireylerin beyin sisi 6l¢egi toplam puani ile sigara igmeyenlerin
beyin sisi Ol¢egi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir. Olgek alt boyutlarma bakildiginda ise sigara igme durumu ile
biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Jennings ve ark. yaptig: ¢alismada
da sigara ve beyin sisi bulgular1 arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (7). Maki
ve Jaff’in yaptig1 arastirmada ise optimal bilis saghgi elde edebilmek veya bu
durumu koruyabilmek icin sigaradan kaginilmasindan bahsettigi goriilmektedir (20).

Alkol kullananlarin beyin sisi 6l¢egi toplam puani ile alkol kullanmayanlarin
beyin sisi Olgegi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir. Olgek alt boyutlarina bakildiginda da alkol kullanma durumu ile
biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Shokri-Kojori ve ark. yaptigi
arastirmada akut alkol maruziyetinin biligsel ve motor islevleri bozdugu gosterilmis
(71). Ettleson ve ark. g¢aligmalarinda da alkol tiikketiminin azaltilmasiyla beyin sisi

semptomlarint hafiflediginden s6z edilmektedir. Altta yatan herhangi bir kronik
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hastalik olmasa dahi yasam tarzi degisikliginin bir parcast olarak alkol tiiketiminin
sinirlandirilmasi, tedavide etkin bir rol oynayabilmektedir (4). Literaturdeki
arastirmalardan farkli ¢ikan sonuclar bize, alkol tiiketimi ve bu tiiketimin kiside yol
actig1 kognitif etkilerin daha iyi anlagilabilmesi agisindan ileri aragtirmalara ve daha
fazla sayida hasta lizerinde incelemeye ihtiya¢ olabilecegini gostermektedir.

COVID-19 geciren hastalarin beyin sisi toplam puan1 68,9423,9 gelmistir.
COVID-19 gegirenlerin  beyin sisi 0Olcegi toplam puan1 ile COVID-19
gecirmeyenlerin beyin sisi 6lgegi toplam puani arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamaktadir. Olgek alt boyutlarma bakildiginda ise COVID-19 gecirme
durumu ile biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir.

COVID-19 asis1 olanlarin beyin sisi 6l¢egi toplam puani ile COVID-19 asis1
olmayanlarin beyin sisi 6l¢egi toplam puani arasinda da istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamaktadir. Olgek alt boyutlarma bakildiginda ise COVID-19 asis1
olma durumu ile bilissel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. COVID-19 i¢in as1 olan
hastalarin beyin sisi toplam puam 67,6£21,8 gelmistir. Jennings ve ark. yaptigi
calismada COVID-19 gecirmis olan 108 katiimcinin %65,7'sinde beyin sisi
semptomlar1 goriildiigi tespit edilmis. Bu katilimcilarin COVID-19' a kars1 tam bir
sekilde asilananlarin oran1 %86,4 olarak bildirilmis. Yani ¢cogunluk agilanmis olsa da
beyin sisi semptomlar1 gostermektedir. Bu ¢alismada da bizim ¢alismamizda oldugu
gibi COVID-19 hastaligi mevcudiyeti veya asilanma durumu ile beyin sisi arasinda
anlamli bir fark goriilmemistir (7).

Arastirmamiza katillan 422 kisiden 92 sinin kronik hastaligi oldugu
gorulmektedir (%21,8). Kronik hastaligi bulunan hastalarin beyin sisi 6lgegi toplam
puani ile kronik hastaligi olmayanlarin beyin sisi 6lgegi toplam puani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir. Literatiire bakildiginda COVID-19
sendromu ve hipotiroidizm beyin sisi ile en sik beraberlik gosteren iki durumu
olusturmaktadir. Yaptigimiz arastirmada da beyin sisi ile en sik beraberlik gosteren
kronik hastalik tiroid ve iliskili rahatsizliklar olarak bulunmustur. Beyin sisi toplam
puani ortalama degeri 77,1+28,6 gelmistir. Tiroid hastalig1 olan hastalarin ¢gogunlugu

hashimoto tiroiditi tanilidir. Anlamli bir fark ¢ikmamis olsa da hipotiroidisi olan
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hastalar beyin sisi bulgularini daha sik gosteriyor gibi goriinmektedir. Bu sirayi
diyabet hastalar1 (76,6£30,6), bobrek ve/veya gastrointestinal sistem iliskili
hastaliklar1 olanlar (76,1+38,2) izlemektedir. En az puana sahip olanlar ise HT dis1
kardiyovaskiler ve solunum yolu hastaligi bulunan (69,1+20,3) ve hipertansiyonu
olan (60,9£24,6) hastalardir. Genel olarak kronik hastaligi olan ve olmayanlar
arasinda istatistiksel olarak anlam g¢ikmamasinin sebebi semptom siddeti Olgiim
yonteminin 6znel degerlendirmeye bagl olmasi olabilir.

Ettleson ve ark. caligmalarinda toplam 5635 kisi bulunmakta ve bunlarin
5282's1 (%93,7) hipotiroidi tedavisine ragmen beyin sisi semptomlar1 yasadigini
bildirmektedir. Bizim yaptigimiz c¢alismada tiroid ile iligkili hastaligi bulunan 22
hasta mevcut olup bunlar genelin %5,2 sini olusturmaktadir. Hastaligi bulunan ile
bulunmayanlar arasinda beyin sisi 6l¢egi toplam puami ve alt boyutlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark ortaya ¢ikmamistir. Bu durum 6znel
degerlendirmenin ortaya cikardigi farktan veya yeterli sayida hastanin incelenip
degerlendirilememesinden kaynaklaniyor olabilir.

Knowles ve ark. toplamda 37 ¢6lyak hastaligi olan yetiskinin katildigi bir
calismada vakalarin %37,8’inin beyin sisi bulgularina sahip oldugunu gostermistir
(15). Elias ve ark. kronik bobrek yetmezliginin erken donemlerinde genel performans
ve belirli bilissel islevlerin olumsuz etkilendigini gostermistir (61). Yaptigimiz
calismada bobrek ve/veya gastrointestinal sistem hastaligi olan 11 hasta mevcuttur ve
bunlar genelin %2,6’sm1 olusturmaktadir. BObrek ve/veya gastrointestinal sistem
hastalig1 olanlarla olmayanlar arasinda beyin sisi 6l¢egi toplam puani ve alt boyutlar1
olan biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar puanlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir. Bu durum 6znel
degerlendirmenin ortaya c¢ikardigi farktan veya mevcut hastaliklarin beyin sisi
bulgularina yol agmamasindan kaynaklaniyor olabilir.

Yaptigimiz ¢alismada diyabet ve/veya hiperlipidemi hastalig1 olan 11 hasta
mevcuttur ve bunlar genelin %2,6 smi1 olusturmaktadir. Diyabet ve/veya
hiperlipidemi hastalig1 olanlarla olmayanlar arasinda beyin sisi dl¢cegi toplam puani
ve alt boyutlar1 olan biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik
semptomlar puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir.

Stoykovich ve Gibas’in yapmis olduklar1 bir ¢alismada; 15 yildir insiilin bagiml tip
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2 diyabet tanisiyla takip edilen, hafif Alzheimer bulgularmin da eslik ettigi 68
yagindaki bir hastaya ketojenik diyet uygulanmistir. Uygulanan tedavinin diyabetik
APOE &4 heterozigot tastyicilarinda sistemik insiilin duyarlihigini ve metabolik
esnekligi geri kazandirmada giiglii bir potansiyele sahip oldugu gosterilmis ve
hastaya ait HgAlc, aglik glukozu, aglik insiilin ve kan lipit degerlerinin normale
dondigii tespit edilmistir. Hiicresel insiilin duyarliliginda dikkate deger bir iyilesme
elde edilmesinin yani sira bellek, kognitif durum ve sézel akicilikta da iyilesme
oldugu gosterilmistir (72). Yaptigimiz arastirmada istatistiksel olarak anlamli bir
sonu¢ ¢ikmamast mevcut olan hastaliklarn beyin sisi bulgularina yol agmiyor
olmasindan veya hastalarin kontrollii ve diizenli bir tedavi altinda olup komplikasyon
gelistirmemesinden kaynakli olabilir.

Guo ve ark. yaptig1 calismada sistolik basinct 140 mmHg ve altinda olan
kisiler, sistolik basinct 140 mmHg {izerinde olan kisilere gore daha sik demans tanisi
almistir. Benzer sonuglar, diyastolik basinc1 75 mmHg ve altinda olan deneklerde,
diyastolik basinci daha yiiksek olan deneklerle karsilastirildiginda da goriilmiistiir.
Bu ¢alisma hem sistolik hem de diyastolik kan basmcinin, yash insanlarda demans
prevalansiyla ters orantili oldugunu gostermektedir. Calismalarindan ¢ikarilan
sonuca gore diisiik kan basinci; demans siirecinin, 0zellikle Alzheimer hastaliginin
muhtemel bir komplikasyonu gibi diisiiniilse de, diisik kan basincinin demans
gelistirmede bir risk faktorl olabilmesi de mimkin (73). Bizim yaptigimiz ¢alismada
hipertansiyon hastaligi olanlarin beyin sisi Olge§i toplam puani (60,9+24.6),
hipertansiyon hastalig1 olmayanlara gore (68,6+21,9) daha diisiik bulunmustur. Olcek
alt boyutlarina bakildiginda ise, hipertansiyon hastaligi olanlarin bilissel semptomlar
ve fiziksel semptomlar puanlari, hipertansiyon hastaligi olmayanlara gore daha
diisiikken, psikolojik semptomlar puani agisindan hipertansiyon hastaligi olanlarla
olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir. Bu sonuca
gore hipertansiyonu olan hastalarda beyin sisi bulgular1 daha az gézlenmekte sonucu
cikiyor gibi goriinse de, hastalik bazinda daha ileri arastirmalara ve daha genis
kitlelerde yapilacak uygulamaya ihtiya¢ vardir.

HT dis1 kardiyovaskiiler hastaliklar ve solunum yolu hastaligi olanlarla
olmayanlar arasinda beyin sisi Olgegi toplam puani ve alt boyutlar1 olan biligsel

semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar puanlari agisindan



43

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir. Postiiral ortostatik tagikardi
sendromu (POTS), ayakta durus pozisyonunda ortostatik hipotansiyon olmadan
ortostatik semptomlarin gelismesi ve kalp hizinda ani artisin bu duruma eslik etmesi
ile seyreden bir sendromdur (74). Ross ve ark. yaptigi bir ¢alismada POTS'u olan
138 kiside yapilan bir aragtirmada sorulan sorulara verilen yanitlardan 132 kiginin
beyin sisi bulgular1 yasadigi tespit edilmistir. Popiilasyonun %88'ini kadin bireyler
olusturuyordu ve yaslar1 14 ile 29 arasinda degisiyordu. Bizim yaptigimiz
arastirmada istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ ¢ikmamasi mevcut hastaliklarin
beyin sisi bulgularina yol agmiyor olmasindan veya hastalarm kontrollii ve diizenli
bir tedavi altinda olup komplikasyon gelistirmemesinden kaynakli olabilir.

Diger hastaliklar1 (Kas-iskelet hastaligi, romatizmal hastalik, cilt hastaliklari,
kanser gibi) olanlarla olmayanlar arasinda beyin sisi 6l¢egi toplam puam ve alt
boyutlart olan biligsel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir. Bu durum
0znel degerlendirmenin ortaya c¢ikardigi farktan veya mevcut hastaliklar beyin sisi
bulgularma yol agmamasidan kaynaklaniyor olabilir.

Daha oOnce psikiyatrik destek alanlarin beyin sisi 6lgegi toplam puani
(76,6+22,6), daha 6nce psikiyatrik destek almayanlara gore (66,1+21,6) daha yiksek
bulunmustur. Olgek alt boyutlarina bakildiginda ise daha dnce psikiyatrik destek
alanlarin bilissel semptomlar, fiziksel semptomlar ve psikolojik semptomlar
puanlarinin daha once psikiyatrik destek almayanlara gore daha yiikksek oldugu
bulunmustur. Calismaya, sonucu yaniltma potansiyeli tasimasi sebebiyle psikiyatrik
tanist olan bireyler dahil edilmemistir. Ancak tanisi olmayan ama psikiyatrik destek
almig bireylerde beyin sisi 6lgegi puanmin yiksek gelmesi, bize altta yatan bir

patoloji olup olmadigini arastirmamiz gerektirdigini diisiindiirmektedir.
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6 SONUC VE ONERILER

Calismaniza Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Poliklinigine basvuran %55,7’si kadin %57,3’1i erkek gonilli olmak lzere 422 hasta
katilmistir. Yas ortalamasi 31,9’dur. Katilan bireylerin beyin sisi 6l¢egi toplam puani
68,1+£22,1 ortalama degerinde bulunmustur. Elde ettigimiz sonuglara dayanarak,
beyin sisi ile kronik hastaliklarin ¢ok sik birliktelik gostermedigini, ancak bir takim
hastaliklarla daha sik goriildiigiinii soylemek miimkiin. Calismamizda COVID-19
hastaligi mevcudiyeti veya COVID-19’a kars1 asilanma durumu ile beyin sisi puant
arasinda anlamli bir fark goriilmemistir. Bu ag¢idan daha kesin sonug i¢in yapilacak
ileri tetkiklere ve genis orneklem kiimelerine ihtiyag var gibi goriinmektedir. Yine
beyin sisinin hangi kronik hastaliklarla daha sik ve kesin bir birliktelik gosterdigini
anlayabilmek igin yapilacak yeni arastirmalara ihtiya¢ vardir. Sonuglarimiza gére yas
arttikca beyin sisi semptomlar1 azalmaktadir. Bu durum, gen¢ yastaki bireylerin
semptomatik farkindaliklarinin farkli olmasmndan veya 6znel degerlendirmedeki
degiskenliklerinden kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda gen¢ yastaki hasta sayisi
gorece daha fazla oldugu i¢in daha genis bir popiilasyonda, esit yas dagilimi
gOzetilecek sekilde yapilacak ¢alismalar daha kesin bir sonuc¢ elde etmemizi
saglayabilir. Hastalarin mevcut kronik hastaliklari, bilinen rahatsizliklarin altta yatan
ek patolojileri beyin sisi bulgularina yol agabilir. Bu nedenle detayli 0ykdi, takip ve
tedavi biiylik 6nem tasir. Beyin sisi geri doniistiirtilebilir bir durumdur. Hastalarin
mevcut hastaliklarinin uygun tani1 ve tedavisi yapilabilirse beyin sisi bulgular1
duzeltilebilir. Yeterli tedavi verilmez ve mevcut patolojiler ilerlerse veya olusacak
ndroinflamasyonun oniine gecilemezse kalic1 hasarlar meydana gelebilir. Bu yiizden
kronik hastaligi olan bireyler rutin kontrollerini aksatmamali, takip ve tedavilerini
diizenli bir sekilde yaptrmalidirlar. Beyin sisi semptomlar1 olan hastada mevcut
semptomlarm geri doniistiiriilebilir nedenlerden mi yoksa baska bir etiyolojiden mi
kaynaklandigini iyi anlamamiz, hastalara yaklagimimizi belirlemek adma 6nem arz

etmektedir.
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